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"Recuerda que cualquier momento es bueno para comenzar  
y que ninguno es tan terrible para claudicar.  
No olvides que la causa de tu presente es tu pasado  
así como la causa de tu futuro será tu presente.  
Aprende de los audaces, de los fuertes,  
de quien no acepta situaciones,  
de quien vivirá a pesar de todo.  
Piensa menos en tus problemas  
y más en tu trabajo,  
y tus problemas sin alimentarlos morirán.  
Aprende a nacer desde el dolor, 
y a ser más grande  
que el más grande de los obstáculos...” 
 
- Pablo Neruda. 
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RESUMEN 
 
El objetivo del proyecto aquí presentado es el de evaluar los criterios diagnósticos 
antiguos y actuales de la diabetes mellitus gestacional (DMG) y determinar el impacto 
potencial de su empleo en el periodo postparto; valorar el efecto del tratamiento de la 
DMG sobre las complicaciones materno fetales derivadas del exceso de peso; investigar 
posibles estrategias para prevenir la DMG; y examinar el efecto de adoptar una dieta 
mediterránea (DietMed) en la incidencia de la DMG. 
 
Para ello se condujeron, entre 2007-2016, cuatro estudios prospectivos diferentes y una 
revisión, utilizando datos disponibles en el Departamento de Análisis Clínicos, 
Departamento de Obstetricia y la Unidad especializada de Diabetes Gestacional del 
Servicio de Endocrinología y Nutrición del Hospital Clínico San Carlos de Madrid.  
 
ESTUDIO 1. 
 
El impacto de cambiar al método de un paso para el diagnóstico de DMG sobre las 
tasas de asistencia al cribado postparto y la presencia de desórdenes glucémicos en 
mujeres que tuvieron DMG. El Estudio Gestacional San Carlos.  
 
Objetivos: Comparar las tasas de desorden glucémico postparto (DGp), basado en la 
combinación de glucosa basal plasmática (GBP) -HbA1c, en mujeres que fueron 
diagnosticadas con diabetes mellitus gestacional (DMG) por los criterios de Carpenter-
Coustan (CyCc) y los criterios del International Association of Diabetes and Pregnancy 
Study Groups (IADPSGc). 
 
Material y métodos: 1620 mujeres con DMG fueron dividas en el grupo de CyCc 
(Enero 2007-Marzo 2012, n = 915), y de IADPSGc (Abril 2012–Diciembre 2013, n = 
705). Se analizaron el peso y el índice de masa corporal (IMC) pregestacional (pg.), y el 
perímetro de la cintura (PC), HOMA-IR, HbA1c, perfil lipídico y de glucosa 
postgestacional (p.). DGp se define como HbA1c ≥5.7% y/o  GBP ≥100mg/dL (5.6 
mmol/l).
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Resultados: Las tasas de asistencia postparto fueron similares en ambos grupos: 791 
(86.5%) en el grupo CyCc y 570 (81%) en el de IADPSGc. También lo fueron las tasas 
de DGp,  233 (29.5%) en el grupo CyCc y 184 (32.3%) en el de IADPSGc. Ambas 
cohortes de mujeres tuvieron valores de IMCpg., PC e IMCp. similares. Ajustando por 
etnia y paridad, tanto las mujeres del grupo CyCc como las del IADPSGc tuvieron una 
probabilidad significativamente mayor de tener DGp cuando IMCpg≥25 Kg/m2 (en 
CyCc, OR: 1.55; IC 95% 1.06–2.26; p = 0.016), (en IADPSGc, OR: 1.42; IC 95% 1.03–
2.38; p = 0.046), y también cuando el PC ≥89.5 cm, y la edad ≥34 años. En mujeres del 
grupo CyCc, también lo fue cuando la ganancia de peso p>0 Kg. 
 
Conclusiones: El cambio de los criterios diagnósticos para la DMG no afectó a las tasas 
de asistencia postparto ni tampoco a las de DGp, a pesar de que más mujeres fueron 
cribadas. Por lo tanto, el empleo de los IADPSGc permitió la identificación de un 
mayor número de mujeres con DGp.  
 
ESTUDIO 2. 
 
El síndrome de insulin-resistencia postparto en mujeres identificadas con DMG 
por los criterios de Carpenter-Coustan y de IADPSG. 
 
Objetivos. Evaluar si hay diferencias entre las tasas del síndrome de insulin resistencia 
(SIR), definido como perímetro de la cintura (PC) ≥89.5 cm, IMC≥25kg/m2 y HOMA-
IR ≥3.8,  a las 12 semanas de postparto, en mujeres que fueron diagnosticadas con 
DMG por los criterios de Carpenter-Coustan (CyCc) y por los de criterios de 
International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSGc).  
 
Material y métodos: Se incluyeron a 1620 mujeres con DMG previa: 915 
pertenecientes al grupo de CyCc, identificadas entre Enero 2007-Marzo 2012, y 705 
pertenecientes al grupo IADPSGc, identificadas entre Abril 2012 y Diciembre 2013. Se 
analizaron el peso y el índice de masa corporal (IMC) pregestacional (pg.), y el 
perímetro de la cintura (PC), HOMA-IR, HbA1c, perfil lipídico y de glucosa 
postgestacional (p.). 
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Resultados: Las tasas de tener uno o dos componentes del SIR posparto (PC≥89.5 cm o 
IMC≥25kg/m2 y PC≥89.5cm) fueron similares tanto en el grupo de CyCc como el de 
IADPSGc (36.2% vs. 35.4% y 29.8% vs. 30%, respectivamente). Sin embargo, el SIR 
fue significativamente más frecuente en el grupo de IADPSGc que en el de CyCc 
(16.7% vs. 10.9%; p<0.001), debido a que una mayor proporción de mujeres del grupo 
de IADPSGc tuvieron HOMA-IR≥3.8.  
 
Conclusiones: El cambio de los criterios diagnósticos de DMG permite la 
identificación de un mayor número de mujeres con SIR. Este hallazgo es importante 
porque supone que el empleo de los IADPSGc para el cribado de DMG permite la 
identificación de un mayor número de mujeres con riesgo cardiovascular, lo cual facilita 
el desarrollo y la aplicación precoz de estrategias preventivas.  
 
ESTUDIO 3. 
 
El tratamiento de la DMG reduce las complicaciones obstétricas y neonatales 
inducidas por la obesidad: El Estudio Gestacional San Carlos. 
 
Objetivos: La obesidad y la diabetes mellitus gestacional (DMG) aumentan la 
morbilidad de la madre y el recién nacido, la cual podría empeorar si ambas coexistan. 
El objetivo fue el de determinar el riesgo de eventos adversos obstétricos y neonatales 
asociados al peso excesivo (PE), e identificar, dentro de este grupo, las potenciales 
diferencias entre las que tuvieron y no tuvieron DMG.  
 
Material y métodos: Se condujo un post-hoc análisis del Estudio Gestacional San 
Carlos, que incluyó 3312 gestantes, dividas en 3 grupos: mujeres con normopeso (NPm) 
(2398/72.4%), mujeres con sobrepeso (SPm) (649/19.6%) y mujeres obesas (OBm) 
(265/ 8%). Las SPm y OBm fueron agrupadas como mujeres con PE (PEm). Se 
analizaron variables asociadas a eventos adversos obstétricos y neonatales. 
  
Resultados: El riesgo relativo (RR) (95% IC) para DMG fue de 1.82 (1.47 a 2.25; 
p<0.0001) en SPm, y 3.26 (2.45 a 4.35; p<0.0001) en OBm. El análisis univariante
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mostró asociaciones entre el PE y mayores tasas de prematuridad, peso >percentil 90, 
recién nacidos admitidos a la unidad de cuidados intensivos (UCI), parto instrumental y 
cesáreas (todo p<0.005). El análisis multivariante, ajustado por paridad y etnia, mostró 
que el PE estaba asociado a mayor riesgo de prematuridad, admisión del neonato a la 
UCI, parto instrumental y cesáreas, y esto fue especialmente así en PEm sin DMG. Las 
NPm con DMG tuvieron un riesgo significativamente menor de neonatos admitidos a la 
UCI y cesáreas en comparación con las NPm sin DMG.  
 
Conclusiones: El PE es perjudicial para los eventos adversos obstétricos y neonatales, y 
el tratamiento de la DMG contribuye a disminuir el riesgo en PEm y NPm. La 
aplicación de los mismos cambios en el estilo de vida en todas las mujeres embarazadas, 
independientemente de su peso o de que tengan o no DMG, podría mejorar estos 
eventos.  
 
REVISION.  
 
Posibles beneficios de una dieta mediterránea durante el embarazo: prevención y 
tratamiento de la diabetes gestacional.          
 
La diabetes mellitus gestacional (DMG) es un importante problema de salud pública a 
nivel mundial, ya que compromete la salud de la madre y del recién nacido, tanto a 
corto como a largo plazo. Esto se ha convertido en un problema más grande todavía 
desde que se adoptaron los nuevos criterios diagnósticos (IADPSG), lo cual ha 
conllevado a un aumento de la prevalencia en nuestro área sanitaria.  Por lo tanto, 
debería de ser prioritaria la búsqueda de la mejor estrategia disponible para la  
prevención de esta alteración metabólica. Numerosos estudios han demostrado la 
eficacia de la dieta mediterránea (DietMed) en el control glucémico y la resistencia a la 
insulina, así como sus efectos potencialmente beneficiosos en la prevención y 
tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). El objetivo de esta revisión es el de 
establecer los motivos por los cuales la DietMed puede evitar el desarrollo de la DMG y 
sus complicaciones, centrando la atención en el empleo del aceite de oliva virgen extra 
(AOVE) y los frutos secos como herramientas para asegurar una apropiada adherencia a 
esta dieta.          
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ESTUDIO 4. 
 
La dieta mediterránea reduce la incidencia de Diabetes Mellitus Gestacional 
(DMG). Un estudio de intervención, controlado aleatorizado: El Estudio 
Gestacional San Carlos de Prevención.   
 
Objetivo: Evaluar el efecto de una intervención nutricional precoz, basada en la dieta 
mediterránea (DietMed), sobre la incidencia de la DMG en una muestra poblacional.  
 
Material y métodos: Se condujo un estudio de intervención, prospectivo y aleatorizado 
para evaluar la incidencia de DMG con dos modelos dietéticos diferentes. Todas las 
gestantes consecutivas y normoglucémicas (<5.1mmol/L/<92mg/dL) a las 8-12 semanas 
de gestación (SG) fueron asignadas al grupo de intervención (GI, n=500) o al grupo 
control (GC, n=500). El GI siguió recomendaciones de DietMed, suplementada con 
aceite de oliva virgen extra (AOVE) y pistachos, mientras que al GC se le asignó una 
dieta estándar.  El objetivo primario fue el de evaluar el efecto de la intervención en la 
incidencia de DMG a las 24-28 SG. También se analizó la ganancia de peso gestacional 
(GPG), hipertensión inducida por la gestación, cesáreas (CS), parto prematuro, recién 
nacido pequeño y grande para la edad gestacional (PEG y GEG, respectivamente), y la 
admisión de neonatos a la unidad de cuidados intensivos (UCI).  
  
Resultados: Un total de 874 mujeres completaron el estudio, 440 en el GI y 434 en el 
GC. Según los cuestionarios de estilo de vida y el análisis de biomarcadores, las 
mujeres del GI tuvieron una buena adherencia a la intervención.  177 mujeres fueron 
diagnosticadas con DMG, de las cuales 103 (23.4%) eran del GC y 74 (17.1%) del GI, 
p<0.01. El odds ratio (OR) crudo para DMG fue de 0.67 (95% IC: 0.48-0.94; p< 0.019) 
en el GI, y persistió tras el análisis multivariante ajustado por factores de confusión, con 
OR de 0.71 (95% IC: 0.50-0.99; p<0.05). La intervención también fue 
significativamente protectora frente a la DMG tratada con insulina, prematuridad, GPG, 
CS de emergencia y recién nacidos PEG y GEG (todo p<0.05).
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Conclusiones: Una intervención nutricional precoz, empleando la DietMed 
suplementada con AOVE y pistachos, reduce la incidencia de DMG y mejora varios 
eventos adversos obstétricos y neonatales. 
SUMMARY. 
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SUMMARY 
 
 
The aim of the project hereby presented is to assess the former and present criteria used 
in gestational diabetes mellitus (GDM) diagnosis, determining the potential impact of 
their use in the postpartum period; evaluate the effect of GDM treatment on maternal 
and neonatal outcomes in women with high body mass index (BMI); research possible 
approaches to preventing GDM; and examine the effect of adopting a Mediterranean 
diet in GDM incidence.  
 
Four different prospective studies and one mini review were conducted between 2007-
2016, collecting data available from the Central Laboratory, Department of Obstetrics 
and the specialized Gestational Diabetes Unit of the Endocrinology and Nutrition 
Department of the Hospital Clínico San Carlos. 
 
STUDY 1. 
 
The impact of switching to the one-step method for GDM diagnosis on the rates of 
postpartum screening attendance and glucose disorder in women with prior GDM. 
The San Carlos Gestational Study 
 
Aims: To compare rates of FPG-HbA1C-based postpartum-glucose disorder (PGD) of 
women with prior gestational diabetes mellitus (GDM) diagnosed by Carpenter-Coustan 
criteria (CCc) versus International Association of Diabetes and Pregnancy Study 
Groups criteria (IADPSGc). 
 
Methods: 1620 women with GDM were divided into CCc group (2007-March 2012, n 
= 915), and IADPSGc group (April 2012–2013, n = 705). Pregravid (PG) body weight 
(BW) and body mass index (BMI) and postdelivery (PD) BW, BMI, waist 
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circumference (WC), HOMA-insulin resistance (HOMA-IR), HbA1c, glucose and lipid 
profile were analyzed. PGD definition: HbA1c ≥5.7% and/or FPG ≥5.6 mmol/l. 
 
Results: Postpartum screening attendance rates (PSAr) were similar in both groups, 
CCc: 791 (86.5%) and IADPSGc: 570 (81%), as well as PGD rates (PGDr), CCc: 233 
(29.5%) and IADPSGc: 184 (32.3%). Both cohorts had similar PG-BMI, WC and PD-
BMI. Both CCc and IADPSGc women had a significantly higher probability of having 
PGD when PG-BMI ≥25 Kg/m2 (CCc: OR: 1.55; CI 95% 1.06–2.26; p = 0.016), 
(IADPSGc: OR: 1.42; CI 95% 1.03–2.38; p = 0.046) as well as when WC ≥89.5 cm, 
and age ≥34 years, and in CCc women when PD-WG>0 Kg, all adjusted by ethnicity 
and parity. 
 
Conclusions: Changing GDM diagnostic methodology did not affect PSAr and PGDr, 
in spite of screening more women. Thus, using IADPSGc allowed the identification of a 
larger number of women with PGD. 
 
STUDY 2. 
 
 Postpartum insulin resistance syndrome in women with prior GDM identified by 
Carpenter-Coustan and IADPSG criteria. 
 
Aims: Evaluate whether there are differences regarding the rates of insulin resistance 
syndrome (IRS) waist circumference (WC) ≥89.5 cm, BMI≥25kg/m2 and HOMA-IR 
≥3.8 at 12 weeks postpartum in women with prior GDM, identified by either 
Carpenter-Coustan criteria (CCc) or by the International Association of Diabetes and 
Pregnancy Study Groups criteria (IADPSGc).  
 
Methods: 1620 women with prior GDM diagnosis were included: 915 belonging to the 
CCc group, identified between January 2007-March 2012, and 705 belonging to the 
IADPSGc group, identified between April 2012 and December 2013. Pregestational and 
postgestational body weight and BMI, and postgestational WC, HOMA-IR, HbA1c, 
lipid and protein profile were analyzed.   
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Results: The rate of having one or two components of IRS (WC≥89.5 cm or 
BMI≥25kg/m2 and WC≥89.5cm) postpartum was similar in both the CCc and IADPSGc 
cohorts (36.2% vs. 35.4% y 29.8% vs. 30% respectively). However, IRS was 
significantly more frequent in the IADPSGc group than in the CCc group (16.7% vs. 
10.9%; p<0.001) because a higher proportion on women in the IADPSGc group had 
HOMA-IR≥3.8.  
 
Conclusions: Changing the diagnostic criteria for GDM diagnosis permits the 
identification of more women with IRS. This is an important finding because it means 
that by using the IADPSGc for GDM screening a higher percentage of women with 
cardiovascular risk are being identified, which enables the early development and 
application of prevention strategies.  
 
STUDY 3. 
 
Gestational diabetes mellitus treatment reduces obesity-induced adverse 
pregnancy and neonatal outcomes: The St. Carlos gestational study 
 
Aims: Obesity and gestational diabetes mellitus (GDM) increase the morbidity of the 
mother and newborn, which could increase further should they coexist. We aimed to 
determine the risk of adverse pregnancy and neonatal outcomes associated with excess 
weight (EW), and within this group identify potential differences between those with 
and without GDM.  
 
Methods: We carried out a post-hoc analysis of the St. Carlos Gestational Study which 
included 3312 pregnant women, arranged in 3 groups: normal-weight women (NWw) 
(2398/72.4%), overweight women (OWw) (649/19.6%) and obese women (OBw) (265/ 
8%). OWw and OBw were grouped as EW women (EWw). We analyzed variables 
related to adverse pregnancy and neonatal outcomes. 
 
Results: The relative risk (95% CI) for GDM was 1.82 (1.47 to 2.25; p<0.0001) for 
OWw, and 3.26 (2.45 to 4.35; p<0.0001) in OBw. Univariate analysis showed 
associations of EW to higher rates of prematurity, birth weight >90th centile, newborns 
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admitted to neonatal intensive care unit (NICU), instrumental delivery and cesarean 
delivery (all p<0.005). Multivariate analysis, adjusted for parity and ethnicity, showed 
that EW increased the risk of prematurity, admission to NICU, cesarean and 
instrumental delivery, especially in EWw without GDM. NWw with GDM had a 
significantly lower risk of admission to NICU and cesarean delivery, compared with 
NWw without GDM.  
 
Conclusions: EW is detrimental for pregnancy and neonatal outcomes, and treatment of 
GDM contributes to lowering the risk in EWw and NWw. Applying the same lifestyle 
changes to all pregnant women, independent of their weight or GDM condition, could 
improve these outcomes. 
 
REVIEW. 
 
Possible Benefits of A Mediterranean Diet During Pregnancy: Prevention and 
Treatment of Gestational Diabetes. 
 
Gestational Diabetes Mellitus (GDM) is an important problem of public health 
worldwide since it compromises both the mother’s and fetus’s health, not only during 
pregnancy but also later in life. This has become a greater issue with the introduction of 
new diagnostic criteria (IADPSG), after which the prevalence has increased greatly in 
our country. Thus, it should become a major priority to dig deep towards the best 
method of prevention of this metabolic alteration. Several studies have stated the 
efficacy of a Mediterranean Diet (MedDiet) in regulating insulin resistance and 
glycaemia daily excursions as well as its potential effects in the treatment of type 2 
diabetes. This report aims to state the reasons for which a MedDiet could offset and 
treat GDM and its complications, focusing our attention on the use of Extra Virgin 
Olive Oil (EVOO) and nuts as a tool to ensure adherence to this diet.
SUMMARY. 
 XXVII  
STUDY 4. 
 
A Mediterranean Diet reduces the incidence of Gestational Diabetes Mellitus 
(GDM). An interventional, randomized controlled trial: The St. Carlos Gestational 
Prevention Study. 
 
Aims: To evaluate the effect of an early nutritional intervention based on a 
Mediterranean diet (MedDiet) in the incidence of GDM in not selected pregnant 
women.  
 
Methods:  We conducted a prospective, randomized interventional study to evaluate the 
incidence of GDM with two different dietary models. All consecutive normoglycemic 
(<5.1mmol/L) pregnant women at 8-12 gestational weeks (GW) were assigned to 
Intervention Group (IG, n=500): MedDiet supplemented with extra virgin olive oil 
(EVOO) and pistachios; or Control Group (CG, n=500): standard diet. Primary outcome 
was to assess the effect of the intervention on GDM incidence at 24-28 GW). 
Gestational weight gain (GWG), pregnancy-induced hypertension, caesarean section 
(CS), preterm delivery, small and large for gestational age (SGA and LGA) and 
admissions to neonatal intensive care unit were assessed.  
 
Results: A total of 874 women completed the study (440/434, IG/CG). According to 
nutritional questionnaires and biomarker analysis, women in the IG had a good 
adherence to the intervention. 177 women were diagnosed with GDM, 103 (23.4%) in 
CG and 74 (17.1%) in IG, p<0.01. The crude odds ratio (OR) for GDM was 0.67 (95% 
CI: 0.48-0.94; p< 0.019) in the IG and persisted after adjusted multivariate analysis, 
OR: 0.71 (95% CI: 0.50-0.99; p<0.05). IG was also significantly protective against 
insulin-treated GDM, prematurity, GWG, emergency CS and SGA and LGA newborns 
(all p<0.05).  
 
Conclusions: An early nutritional intervention with a supplemented MedDiet reduces 
the incidence of GDM and improves several maternal and neonatal outcomes. 
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1.  Definición y patogenia de la diabetes mellitus gestacional. 
 
En 1916, se describió un caso de diabetes que se desarrollaba durante el embarazo, se 
revertía tras el parto y volvía a recurrir en el futuro, aunque fue más tarde, en 1924, 
cuando, por primera vez, se documentó la existencia de la diabetes durante el embarazo. 
Sin embargo, no fue hasta casi 30 años después, que se afianzó el concepto de  "diabetes 
mellitus gestacional" (DMG) (1), donde también se empezó a  reconocer una asociación 
entre esta enfermedad y la presencia de eventos adversos perinatales. 
 
La DMG fue definida durante muchos años como "cualquier grado de intolerancia a la 
glucosa reconocida por primera vez durante la gestación". Se diagnosticaba esta 
enfermedad  independientemente de que la alteración pudiese haber existido antes del 
embarazo (habiendo ignorado su existencia hasta el momento de la gestación), del 
momento de la gestación en la que se detectaba, de la severidad de la alteración, de la 
necesidad de ser tratada con insulina y aunque esta continuase después de la gestación 
(2,3). Esta definición proporcionaba una estrategia uniforme de detectar y clasificar la 
DMG; pero con el paso del tiempo y la evolución de las investigaciones, se ha 
observado que esta definición tenía taras. 
 
En efecto, se han identificado una serie de limitaciones asociadas a esta definición, 
especialmente a efectos de la creciente epidemia de la obesidad y la diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2) en mujeres en edad fértil, ya que aumenta también el número de mujeres 
que posiblemente tengan una intolerancia a la glucosa o DM2 sin diagnosticar al 
comienzo del embarazo. Por ello, entre 2008-2009, el panel de consenso del 
International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG) 
recomendó que las mujeres que ya tenían DM2 desde su primera visita gestacional no 
fuesen diagnosticadas con DMG.  De hecho, a partir del 2010, y hasta la actualidad, en 
el "Standards of Medical Care in Diabetes" se recomienda que, aquellas mujeres con 
factores de riesgo (FRs) de DM2 en el primer trimestre del embarazo, sean cribadas 
empleando los criterios diagnósticos estándar de la DM2. Por lo tanto, la DMG será 
considerada tal cuando se diagnostique una intolerancia a la glucosa durante la 
gestación, que no llegue a ser claramente ni una DM tipo 1 ni DM2 preexistente (4).  
 
INTRODUCCIÓN. 
4 
 
La DMG es probablemente de etiología multifactorial. Se trata de un desorden 
heterogéneo, y puede resultar de la interacción entre factores ambientales y genéticos. 
La doble vía implicada en la hiperglucemia es la resistencia periférica a la insulina y la 
incapacidad de las células β pancreática de secretar insulina. La DMG se caracteriza por 
una resistencia a la insulina (RI) y alteración del funcionamiento de las células β y, por 
lo tanto, comparte puntos comunes con la DM2. Es posible que la DMG refleje una 
predisposición de la madre a la DM2, que es expresada bajo condiciones metabólicas de 
la gestación; o también puede ser que represente una manifestación extrema de 
alteraciones metabólicas que ocurren en un embarazo normal. 
 
La gestación induce en la madre cambios metabólicos necesarios para satisfacer las 
demandas del feto. Se producen numerosas adaptaciones metabólicas, que se van 
acentuando según progrese la gestación, y que sobretodo afecta al metabolismo lipídico 
y de los hidratos de carbono (5). Estos cambios metabólicos van a ir en paralelo a la 
evolución del embarazo donde, cuando más vaya avanzando, mayores serán las 
necesidades del feto y, por lo tanto, más exagerados serán estos cambios.  Mientras que 
la primera parte del embarazo se caracteriza por ser una fase de estado anabólico, dónde 
se observan aumentos en la sensibilidad a la insulina, las fases tardías del embarazo se 
caracterizan por ser una fase de estado catabólico, con una disminución de la 
sensibilidad a la insulina. 
 
Respecto a la modificación del metabolismo de hidratos de carbono, en el primer 
trimestre de la gestación la tolerancia a la glucosa es normal o incluso mejorada y la 
sensibilidad a la insulina está aumentada (6).  A pesar de que el embarazo comienza con 
un aumento de la sensibilidad a la insulina, esta situación se va revirtiendo hacia una 
resistencia a ella, sobre todo a partir de las 20 semanas de gestación (SG). Es 
precisamente a partir de este momento, en paralelo al crecimiento de la unidad feto 
placentaria, y, en consecuencia, al aumento de las niveles de hormonas placentarias con 
efecto diabetógeno, como el lactógeno placentario, hormona de crecimiento, hormona 
liberadora de cortisol, progesterona y prolactina, que se activan mecanismos que 
producen RI (7).  Se inducen cambios en la respuesta de las células β y aumenta la RI 
progresivamente a lo largo del embarazo. De hecho,  la actividad de la insulina llega a 
disminuir un 40-60% al finalizar el embarazo (6), y,  en comparación con una mujer no 
gestante, las gestantes tienen una reducción del 50-70% en la sensibilidad de insulina al 
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finalizar el embarazo (8).  Esta reducción en la acción de la insulina es debida al efecto 
hiperglucémico de las hormonas placentarias, pero, además, parece que también puede 
ser en consecuencia a cambios a nivel post-receptor. 
 
Aunque todos estos cambios metabólicos son necesarios y naturales de una gestación 
normal, el problema y la evolución hacia una DMG se produce cuando existe una 
incapacidad por parte de las células β-pancreáticas para compensar este aumento de la 
RI (9). Aparte de las hormonas placentarias, la RI puede también ser resultado del 
aumento de las concentraciones séricas de determinadas citoquinas inflamatorias, como 
el factor de necrosis tumoral-α (TNF-α, abreviatura del inglés "tumor necrosis factor-
α"), interleuquina-6 (IL-6) y leptina (10,11). Una gestación afectada por una DMG se 
caracteriza por tener una actividad disminuida de la adiponectina y citoquinas 
antiinflamatorias (IL-4, IL10, IL13) y aumentada de adipoquinas como la leptina y de 
citoquinas pro inflamatorias como IL-6, TNF-α y proteínas transportadoras de ácidos 
grasos de adipocitos (AFABP, abreviatura del inglés Adipocyte fatty acid-binding 
protein), todas ellas implicadas en la RI. Los agentes principales involucrados en la 
fisiopatología de la DMG se muestran en Tabla 1. 
 
Aun con todo lo que se sabe hasta la fecha sobre la DMG, la etiología de la DMG aún 
no está del todo clara, habiendo varias teorías.  El propio embarazo y, en concreto, las 
hormonas placentarias pueden ser inductoras de la RI (10).  Otras teorías apuntan con 
contundencia a que es muy posible que algunas de las mujeres diagnosticadas con DMG 
ya tenían una disfunción de las células β, de origen autoinmune, derivada de 
anormalidades genéticas que alteran la secreción de insulina o asociada a una RI crónica 
(3).  
 
La DMG es normalmente asintomática, necesitando realizar un cribado para su 
detección.  
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TABLA 1.  Los factores principales implicados en la pato fisiología de DMG. Tabla adaptada de Schiavone, et al. 
Endocr Regul, 2016 (12). 
NOMBRE DESCRIPCIÓN 
Adiponectina 
 
Es una adipoquina sensibilizadora de insulina, antiinflamatoria y antiaterogénica que estimula 
la absorción de glucosa por parte del muscula esquelético y reduce la producción hepática de 
glucosa a través de proteína quinasas activadas por AMP. 
La disminución de los niveles de adiponectina pueden predecir DMG varios meses antes de tu 
diagnostico clínico, independientemente del IMC. Esto conlleva a una exacerbación de la 
resistencia a la insulina y esta correlacionada con la disfunción de las células β. 
 
Adipoquinas 
 
La secreción de adipoquinas contribuye  a la homeostasis de glucosa durante el embarazo a 
través de mecanismos directos (regulación de secreción de insulina y sensibilidad de insulina) e 
indirectos (regulación de adipogénesis y quimioatracción de células inmunes). La secreción de 
adipoquina aumenta la resistencia a la insulina. 
 
TNF-α 
IL-6 
 
TNF-α e IL-6  son producidas en la placenta, monocitos y macrófagos del tejido adiposo, y 
conllevan a resistencia a la insulina. En la DMG, especialmente durante el segundo y tercer 
trimestre, el estrés oxidativo y la inflamación inducidos por las hiperglucemias aumentan aún 
más los niveles de TNF-α e IL-6. 
 
Leptina 
 
Es una hormona proteica liberada por el tejido adiposo que suprime la secreción de insulina por 
parte de las células  β. Esta también involucrada en la regulación del apetito, el peso y la 
composición corporal y con el consumo energético. La síntesis aumentada de leptina en DMG 
estimula la producción de citoquinas pro inflamatorias como IL-6 y TNF-α, las cuales aumentan 
aun más la producción de leptina. 
 
AFABP 
 
La AFABP pertenece a la familiar de proteínas transportadoras de ácidos grasos y su expresión 
en adipocitos, macrófagos y células endotelios es elevada. Los niveles séricos de AFABP se 
incrementan en el tercer trimestre, y parecen estar aumentados en la DMG, además de inducir 
apretantemente resistencia a la insulina. 
 
Resistina 
 
Se expresa en monocitos, macrófagos y adipocitos. Parece estar implicada en la resistencia a la 
insulina durante la gestación, sin llegar tener un papel clave en la homeostasis de glucosa y 
desarrollo de DMG. 
 
Visfastina Se expresa altamente en tejido adiposo visceral. Promueve la adipogénesis y tiene efectos 
insulin miméticos. Las evidencias indican niveles aumentados y disminuidos en la DMG. 
 
Fetuina-A 
 
Se produce en el hígado y tiene un papel importante en el desarrollo de la resistencia a la 
insulina y cambios metabólicos en la DMG. Esta aumentada durante la gestación y disminuye 
postparto.  
 
 
EPC 
 
Los niveles disminuidos de la EPC aumentan la molécula de adhesión soluble, adhesión en 
sangre materna, disminuyen la expresión de la superóxido dismutasa (SOD) y aumentan la 
expresión de oxido nítrico sintasa endotelial en sangre del cordón y materna, lo cual conlleva a 
un aumento del estrés oxidativo y disfunción endotelial en las mujeres y sus fetos.  
   
Vitamina D 
 
Los niveles bajos de esta vitamina parecen estar relacionados con la etiología de la obesidad, 
resistencia a la insulina y diabetes mellitus, probablemente debido a mecanismos de  
inflamación crónica de bajo grado. La deficiencia de vitamina D es común durante la gestación, 
y puede contribuir al control glucémico anormal. 
 
ROS 
 
El daño oxidativo causa disfunción mitocondrial y alteran los mecanismos antioxidantes. Los 
ROS juegan un papel importante en la patogénesis de prácticamente todas las enfermedades 
metabólicas crónicas, y en la DMG conllevan a resistencia a la insulina.  
DMG, diabetes mellitus gestacional; IMC, índice de masa corporal; TNF-α, factor de necrosis tumoral-α; IL-6, interleuquina-6; 
AFABP, proteína transportadora de ácidos grasos de adipocitos; EPC, células progenitoras del endotelio; ROS, especias reactivas 
del oxigeno.  
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2.  Evolución de los criterios diagnósticos de diabetes mellitus gestacional.                    
 
En las dos últimas décadas, la evolución de los criterios diagnósticos de DMG ha sido 
muy activa, y hasta el día de hoy no se ha llegado a un consenso sobre qué métodos y 
criterios es más adecuado usar para optimizar la calidad sensible de la prueba.  Aspectos 
como la calidad de la metodología, la manera más óptima de realizar la prueba 
(contenido del preparado de glucosa) o si se debe o no realizar en todas las gestantes, 
estaban y están aún sujetos a debate. La prueba se basa fundamentalmente en una 
sobrecarga oral de glucosa (SOG), mediante la toma de un preparado que puede 
contener desde 50g hasta 75g o 100g de glucosa.  
 
El gran problema ligado al sistema de cribado de DMG es que hay una diversidad muy 
amplia en cuanto a los métodos disponibles para realizar el cribado y el diagnóstico. Por 
un lado, las organizaciones de la salud recomiendan distintos umbrales de glucosa para 
la SOG, por lo tanto, existen mucha variabilidad a nivel internacional en cuanto a los 
criterios diagnósticos que se pueden emplear. Por otro, las asociaciones médicas, 
ginecológicas y de salud de un mismo país apoyan distintos programas para la 
identificación de DMG. Todo ello conlleva a una gran confusión, generada tanto a nivel 
internacional como a nivel del sistema sanitario de cada país. Todo este “caos” es lo que 
genera tanta disparidad en cuánto a los datos de prevalencia de DMG entre distintos 
países, como se verá en el apartado siguiente.  
 
La controversia siempre ha planeado sobre el método de cribado de DMG. Alrededor de 
1964, O’ Sullivan y Mahan encontraron una posible solución, proponiendo un método 
de dos pasos. Se propuso el Test de O’ Sullivan, que consistía en un primer cribado con 
una SOG de glucosa de 50-g. Se determinaba la glucemia a la hora y, aquellas mujeres 
con una glucemia ≥130 o 140 mg/dL, tendrían que someterse a una segunda SOG. El 
segundo paso se basaba en una SOG con 100-g de glucosa, con una duración de 3 horas, 
y dónde el diagnóstico se determinaba con tener dos o más valores por encima de los 
siguientes umbrales: glucemia en ayunas ≥90 mg/dl, ≥165 mg/dl a la hora, ≥145 mg/dl a 
las 2 horas y ≥125 mg/dl a las 3 horas  (13). Más tarde, en 1979, la National Diabetes 
Data Group (NDDG) optó por adaptar los criterios de O’ Sullivan y Mahan, y propuso 
otros umbrales constituidos por: glucemia en ayunas ≥105 mg/dl , ≥190 mg/dl a la hora;  
≥165 mg/dl a las 2 horas; ≥145 mg/dl a las 3 horas (14). Finalmente, en 1982, Carpenter 
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y Coustan (CyC) fueron quienes nuevamente readaptaron los criterios originales 
propuestos por O’ Sullivan y Mahan, y plantearon otro cambio de los umbrales: 
glucemia en ayunas ≥95mg/dL, ≥180mg/dL a la hora, ≥155mg/dL a las 2 horas y ≥140 
mg/dL a las tres horas (15).  
 
El motivo por el cual existen estas constantes modificaciones y readaptaciones de los 
puntos de corte de glucosa de los criterios originales de O’ Sullivan y Mahan, es por la 
modificación de los distintos métodos de medición de glucosa, ya que, con el tiempo, 
las técnicas empleadas fueron evolucionando. La modificación más crítica fue la de 
pasar de hacer mediciones en sangre total a hacerlas en plasma. Los niveles de glucosa 
en plasma son, aproximadamente, un 14% más elevados que si se miden en sangre total. 
De acuerdo a este aspecto, los puntos de corte propuestos por la NDDG fueron la 
versión adaptada de O’ Sullivan y Mahan tras aplicar las medidas en plasma. Otra 
modificación grande fue el cambio en el método empleado para medir la glucosa. O’ 
Sullivan y Mahan emplearon el método de Somogyi-Nelson, lo cual mide además de 
glucosa, otros agentes reductores. Por lo tanto, este método no es específico de glucosa, 
por lo que también mide aproximadamente ~0.27 mmol/L (~5 mg/dL) de sustancias 
reductoras no procedentes de glucosa. Sin embargo, las técnicas enzimáticas más 
actuales son más específicas de glucosa. Por ello, CyC sugirieron adaptar los criterios 
originales de O’ Sullivan y Mahan, restando primero 5mg/dL de la glucosa en sangre 
total para compensar el cambio de los nuevos análisis enzimáticos, y luego añadiendo 
un 14% a los valores de glucosa en sangre total para convertirlos a valores en plasma 
(16). 
 
Tanto los criterios de la NDDG como los criterios de Carpenter y Coustan (CyCc) son 
conversiones teóricas de los de O’ Sullivan and Mahan, y para determinar cuál de los 
dos criterios es más apropiada habría que recrear la metodología original  y compararla 
con la metodología actual, empleando glucosa oxidasa o hexoquinasa. Tras llevar esto a 
cabo, se determinó que las conversiones recomendadas por la NDDG sobreestimaban 
significativamente los valores originales de O’ Sullivan y Mahan. A pesar de ello, 
muchas son las organizaciones e instituciones que apoyan su uso. 
 
En 1999, la Organización Mundial de la Salud (OMS) fue la primera en recomendar el 
empleo de una SOG con 75 g glucosa en lugar de 100g  para el cribado de DMG. En el 
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informe de 1999 de la OMS sobre “Definición, diagnóstico y clasificación de la DM y 
sus complicaciones”, se detallaron aspectos sobre la clasificación y diagnóstico de la 
DMG. Se propuso realizar una SOG con 75g de glucosa diluidos en 250-300 ml de 
agua. Para el diagnóstico de DMG se utilizaban los mismos criterios fuera que dentro de 
la gestación. La glucosa se midió en plasma  únicamente en ayunas ≥126 mg/dl y a las 
dos horas ≥140 mg/dl (17).  
 
La mayor problemática de la DMG radica en las complicaciones que presenta para la 
madre, pero también para la gestación y el feto. Todos los criterios mencionados 
anteriormente compartían un problema común, y es que los puntos de corte se habían 
establecido en función del riesgo futuro de la madre de desarrollar DM2, ignorando las 
consecuencias que la hiperglucemia de la madre podría tener sobre los eventos adversos 
obstétricos y neonatales.  
 
A partir del Tercer International Workshop-Conference on Gestational Diabetes 
(IWCGD), se empezó a dar importancia a la necesidad de desarrollar nuevos criterios 
diagnósticos basados en el riesgo potencial que conlleva la hiperglucemia materna en 
los eventos adversos perinatales, y no solo en la identificación de mujeres en riesgo de 
desarrollar DM2 (18). Desgraciadamente, este objetivo no fue alcanzado ni en el Cuarto 
ni en el Quinto IWCGD.  Por lo tanto, en 2005, cinco IWCGD después, no se llegó a un 
acuerdo universal sobre que herramienta utilizar para la identificación de DMG (3).  De 
hecho, la definición, las estrategias y los criterios diagnósticos para la detección de 
DMG no se revisaron en detalle y se consensuó mantener las mismas del Cuarto 
IWCGD. En él, se propone realizar el Test de O'Sullivan, una SOG de dos pasos: una 
SOG de 50g de glucosa que, con resultado positivo (glucemia ≥140mg/dl a la hora), 
requiere hacerse una segunda SOG con 100g o 75g de glucosa, utilizando los CyCc para 
su interpretación (glucemia en ayunas ≥95 mg/dL, 1h ≥180 mg/dL, 2h ≥155 mg/dL, 3 
h≥140 mg/dL). Los 100g de glucosa requieren una prueba de 3 horas, mientras que la de 
75g solo 2 horas. También se indica que el cribado de DMG se debe de realizar cuanto 
antes en mujeres de alto riesgo y, cuando el resultado es negativo, se debe repetir a las 
24-28 SG; en la 24-28 SG en mujeres de riesgo medio; y en mujeres que cumplan las 
características de tener bajo riesgo, no sería necesario hacer el cribado.  
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El motivo por el cual no se modificó nada en el Quinto IWCGD fue porque se 
anticipaba que los resultados del estudio HAPO proporcionarían la información 
necesaria para el desarrollo de unos nuevos criterios de DMG basados por fin en la 
interrelación entre hiperglucemia materna y las complicaciones perinatales. 
 
De las evidencias anteriores se puede deducir que resultaba imperativo establecer unos 
criterios nuevos que ligasen los niveles de glucemia de la madre con los eventos 
obstétricos y neonatales. El estudio Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes 
(HAPO) afianzó el concepto de la asociación entre complicaciones perinatales y el 
estado glucémico de la madre, quedando demostrado que los eventos adversos 
obstétricos y neonatales están directamente ligados a las hiperglucemias de la madre 
(19). El estudio HAPO fue un estudio internacional, multicéntrico y multiétnico con 
más de 25.000 pacientes de nueve países. El diagnóstico de DMG se realizó a partir del 
grado de intolerancia a la glucosa que modificaba la morbilidad perinatal, con odds 
ratio (OR) 1,75 veces superior a la media, y esto resultó en la proposición de nuevos 
puntos de corte para la SOG de 75g de glucosa. De esta manera, se consiguió propulsar 
la iniciativa de revisar nuevamente los criterios diagnósticos de DMG y, en 
consecuencia, establecer unos puntos de corte nuevos. Por primera vez se plantea 
establecer unos umbrales de glucosa teniendo en cuenta los eventos perinatales, y fue el 
panel de consenso de la IADPSG que propuso, en 2010, el nuevo método de cribado de 
DMG (20).  
 
 El IADPSG fue creado precisamente para llegar a un consenso común en relación a la 
diabetes durante el embarazo, entre grupos nacionales e internacionales. A raíz del 
estudio HAPO, se reunieron delegados de 40 países diferentes para revisar los 
resultados de este estudio. Por ello, cabía la posibilidad de que los criterios IADPSG 
(IADPSGc) fuesen aceptados mundialmente por las organizaciones médicas, endocrinas 
y de salud. Sin embargo, y a pesar de que las directrices de la IADPSG han sido el 
resultado de un acuerdo entre numerosos grupos de salud mundial, un acuerdo universal 
brilla por su ausencia.   
 
 Son muchos los aspectos que diferencian estos criterios de los que le anteceden. Se 
trata de un método con el que se criba a todas las mujeres gestantes, eliminando la 
necesidad de hacer un cribado previo con 50 g de glucosa, y, por lo tanto, requiere un 
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solo paso. Además, consiste en una toma de 75-g de glucosa, dónde el diagnóstico se 
establece con un solo valor por encima de los puntos de corte establecidos. Estos puntos 
de corte son más estrictos, exigiendo una glucemia en ayunas ≥92 mg/dL, ≥180 mg/dL a 
la 1 hora y ≥153 mg/dL a las 2 horas. En algunos casos, se ha optado por modificar el 
método de los dos pasos, empleando en el segundo paso una SOG de 75-g de glucosa en 
vez de 100-g  y de una duración de 2 horas, frente a las 3 habituales. Actualmente, y 
desde Marzo de 2012, el Hospital Clínico San Carlos (HCSC) emplea los IADPSGc en 
el cribado de DMG.  
 
2.1. Situación actual de los criterios diagnósticos.  
 
Más de 50 años después, continúa la controversia y la falta de un acuerdo global para 
utilizar un mismo método de cribado y unos mismos criterios diagnósticos en la DMG. 
Esta falta de consenso no solo se produce entre países, sino que también dentro de un 
mismo país e, incluso, entre hospitales de una misma área geográfica. En este sentido se 
organizaron distintos IWCGD, para lograr algún tipo de acuerdo, sin mucho éxito.   
 
Si bien es cierto que algunas instituciones han aceptado el uso de los nuevos IADPSGc, 
hasta el día de hoy muchos  son los que lo rechazan por considerarlos demasiado 
"estrictos", donde su empleo conlleva a un gran aumento de la prevalencia de la DMG, 
pudiendo estar potencialmente identificando a mujeres sanas como enfermas.  
 
El American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) se opone en rotundo 
a la adopción de los nuevos criterios, recomendando el empleo del método de dos pasos, 
utilizando para el diagnóstico los criterios de la NDDG o de CyC (21). En 2011, la 
American Diabetes Association (ADA) se mostró a favor de la utilización de los 
IADPSGc, para dos años más tarde retraerse, fundamentalmente a raíz de la oposición 
de la ACOG frente a estos criterios y basado en la recomendación del panel del 
National Health Institute (NIH) (22),  y respaldar tanto estos criterios como los de CyC 
por igual (4).  Actualmente, tanto la a OMS (17) como el International Diabetes 
Federation (IDF)  respaldan  el empleo del IADPSGc, por los que el IDF tiene incluso 
cierta preferencia (23). En la Figura 1 se muestra el cronograma de los criterios 
diagnósticos.  
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Por otra parte, un aspecto que si está consensuado es el momento en el que se debe 
realizar el cribado de DMG. En mujeres con FRs se hará en la primera visita prenatal, 
mientras que en el resto se deberá realizar entre la 24-28 SG.  El motivo por el cual el 
cribado se realiza en este momento es porque, como se ha visto anteriormente, la RI 
aumenta durante el segundo trimestre y, por lo tanto, es cuando se puede observar qué 
mujeres son las que no tienen la habilidad de adaptarse a esta situación fisiológica y de 
producir suficiente insulina.  
  
Figura 1. Cronograma de la evolución de los criterios diagnósticos y las instituciones que lo apoyan. 
 
 
En conclusión, el problema de la falta de consenso en cuanto a cómo proceder en el 
cribado de DMG tiene muchas ramificaciones. Fundamentalmente, el problema está en 
que a nivel internacional no se consigue establecer un acuerdo, teniendo a la ACOG y a 
la OMS “enfrentadas” sobre el sistema de cribado. A pequeña escala, también existen 
enfrentamientos entre organizaciones médicas y obstétricas a nivel nacional, dónde cada 
uno recomienda una cosa.  
 
Sin duda, es imperativa la correcta clasificación de mujeres con DMG, para evitar 
proporcionar un tratamiento excesivo a aquellas que no tienen DMG o, por el contrario, 
no proporcionar tratamiento a mujeres que si tienen DMG. A pesar de que la situación 
actual del sistema de cribado de DMG es claramente caótica, desde 2015 los criterios 
más aceptados son los de la IADPSG, y parece que cada vez está más cerca alcanzar un 
consenso.  
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Debido a que en las últimas dos décadas la edad a la que se desarrolla la DM2 es cada 
vez más  temprana, en paralelo al aumento cada vez mayor de la edad fértil, se espera 
que una mayor proporción de mujeres comiencen la gestación con una diabetes 
preexistente o, al menos, algún tipo de alteración en el metabolismo de la glucosa.  Es, 
por lo tanto, imperativo que el cribado de DMG sea lo más sensible posible. A pesar de 
que la necesidad de realizar un cribado de DMG es evidente, hasta la fecha, sigue 
habiendo controversia en cuanto a las estrategias y los criterios diagnósticos empleados 
para su cribado, siendo necesario realizar más estudios para determinar cuáles son más 
adecuados.  
 
3. Prevalencia de la diabetes mellitus gestacional. 
 
La prevalencia de la DMG ha ido aumentado mucho a lo largo de los últimos años. 
Fundamentalmente, estos cambios se deben a aspectos como el aumento de la 
incidencia de  DM2, la edad tardía de concepción, la prevalencia de la  obesidad y el 
cambio de los criterios diagnósticos (24,25). En el caso de España, también se tiene que 
tener en cuenta el aumento de la población multiétnica, ya que la DMG, igual que la 
DM2, es susceptible de ser mayor según distintas etnias.  
 
A nivel mundial la prevalencia ha aumentado aproximadamente entre el 16-127% en los 
últimos 20 años (26,27). Se estima que, mundialmente, al menos 1 de cada 25 
embarazos cursa con DMG.  La prevalencia global se encuentra en torno al 9.2% según 
los datos de 2014 del "Centers for disease control and prevention" (CDC), con 
diferencias sujetas a la población estudiada o a los métodos diagnósticos empleados 
(28).  Es precisamente por la falta de consenso para el diagnóstico de DMG que se torna 
difícil un adecuado cálculo de la prevalencia de DMG, tanto a nivel nacional como 
global.  Independientemente de los criterios diagnósticos utilizados, la prevalencia de la 
DMG esta aumentado alarmantemente (26, 27,29).  
 
En España, la prevalencia se encontraba entre el 3-18%, según los datos recogidos por 
el Grupo Español de Diabetes y Embarazo (GEDE) (30). En el 2005, un estudio 
multicéntrico español reveló que la prevalencia era de un 8,8% utilizando los criterios 
"clásicos" de la NDDG. Sin embargo, utilizando unos criterios más estrictos que los 
anteriores, los CyCc, se previno un aumento de hasta el 31,8% , alcanzando una 
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prevalencia del 11,6% (31).  De igual manera, con la aplicación de los IADPSGc se 
esperaba que la prevalencia de la DMG aumentaría aún más y, de hecho, así fue (19,20); 
la prevalencia se encuentra entre 9.3-25.5%, de media 17.8%, según los datos obtenidos 
de los 15 centros que previamente colaboraron en el estudio HAPO (32). En nuestro 
área sanitaria, en el HCSC, la prevalencia pasó de ser del 10,6% (2010) al 35,5% (2013)  
(33).  
 
Este aumento tan grande de la prevalencia es lo que ha planteado de nuevo la disyuntiva 
de aceptarlos o no por parte de las sociedades y grupos de consenso internacional y 
españoles.  De hecho, uno de los motivos de rechazo a los IADPSGc es que su uso 
conlleva a un aumento de la prevalencia de la DMG, lo cual genera muchos más costes. 
En un estudio  realizado recientemente en nuestro área sanitaria, dónde se comparó el 
uso de los CyCc frente a los IADPSGc, se  valoró la costo-efectividad de emplear estos 
últimos en el diagnóstico de la DMG (33). Los resultados revelaron que el empleo de 
los IADPSGc efectivamente conllevó a un aumento de la incidencia de DMG, pero 
también resultó ser costo-efectivo, ya que se  redujeron las tasas de determinados 
eventos adversos obstétricos y neonatales. 
 
4. Complicaciones de la diabetes mellitus gestacional.  
 
La definición de DMG siempre tiene que contemplar e integrar tres elementos de riesgo 
de esta enfermedad: la posibilidad de que haya morbilidad y mortalidad perinatal 
durante el curso de la gestación; de que la madre desarrolle DM2 en el futuro; y de que 
el descendiente pueda desarrollar desordenes metabólicos en el futuro,  en consecuencia 
a la exposición a una programación intrauterina durante el desarrollo fetal.  
 
Es importante delimitar dos periodos distintos donde aparecen las complicaciones de la 
DMG. Por un lado, están las consecuencias a corto plazo, es decir, durante el periodo 
antenatal; y las de a largo plazo, el periodo del postparto. 
 
4.1. Complicaciones a corto plazo. 
 
Entre las consecuencias inmediatas de la DMG destacan la hipertensión inducida por el 
embarazo; preeclampsia; cesáreas; partos prematuros (<37 semanas); crecimiento 
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intrauterino anormal; recién nacido pequeño para la edad gestacional (PEG) y grande 
para la edad gestacional (GEG); macrosomía (peso >4.000 kg); distocia de hombros; 
síndrome del distrés respiratorio; muerte fetal; hipoglucemia e hiperbilirrubinemia 
neonatal; e ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI) de neonatos (19).  
 
Mientras que estas complicaciones son comunes de la DMG, también pueden deberse al 
sobrepeso y la obesidad (34-37), donde la mayor frecuencia de las complicaciones de 
unas o de otras va a depender de si la DMG coexiste o no con sobrepeso y obesidad. De 
hecho, la obesidad y la DMG están íntimamente relacionadas, donde a mayor índice de 
masa corporal (IMC), mayor riesgo de DMG (38-40). Estudios previos han mostrado 
asociaciones entre obesidad y el riesgo aumentado de morbilidad en la madre y el recién 
nacido (35, 41-47), y también cuando hay una GPg  excesiva (48-50). Por otro lado, en 
el estudio HAPO se ha establecido la obesidad como factor independiente de 
complicaciones maternofetales (41,42) .  
 
En este mismo contexto, en un estudio realizado en un hospital de Philadelphia por un 
periodo de 3 años se mostró que las mujeres obesas con DMG tuvieron mayores tasas 
de hipertensión inducida por el embarazo y preeclampsia, necesidad de tratamiento 
farmacológico de la DMG y cesáreas, en comparación con las que no tenían obesidad. 
Además,  los recién nacidos de estas mujeres tenían significativamente mayor peso 
medio al nacer, menores niveles medios de glucemia y tenían mayor riesgo de ser PEG 
(51). Por otro lado, en el caso de recién nacido GEG y la macrosomía, el factor más 
influyente es primeramente el sobrepeso y la obesidad, y en segundo lugar estaría la 
DMG (52). Sin embargo, existen otras evidencias que sugieren que la obesidad no 
empeora las complicaciones para la madre con DMG. 
 
El sobrepeso y la obesidad también parecen ser FRs importantes para abortos 
espontáneos y muerte fetal. Un metaanálisis reciente reveló que las gestantes con 
obesidad tienen el doble de riesgo de muerte fetal que las que tienen normopeso (53). 
También hay un riesgo aumentado de hipertensión inducida por el embarazo y 
preeclampsia, que aumenta de forma lineal con el IMC (54). Durante el parto, las 
gestantes obesas tienen un mayor riesgo de complicaciones, como por ejemplo de 
cesáreas, y las tasas de parto vaginal disminuyen en paralelo al aumento del IMC. En un 
metaanálisis de 33 estudios se encontró que el OR de cesáreas en mujeres con 
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sobrepeso, obesidad y obesidad severa era de 1.46 (95% IC, 1.34–1.60), 2.05 (95% IC, 
1.86–2.27), y 2.89 (95% IC, 2.28–3.79) respectivamente, en comparación con las que 
tenían normopeso (55). 
 
Dentro de este orden de ideas, huelga decir que incidencia de las complicaciones 
mencionadas previamente va a depender también del buen o mal control glucémico que 
haya. Estas complicaciones están ligadas al estado glucémico de la madre y, por lo 
tanto, tener un buen control de la DMG puede evitar que se produzcan algunas de estas 
complicaciones. A pesar de tener DMG y/u obesidad, los eventos adversos obstétricos y 
neonatales parecen no ser tan pronunciados en aquellas mujeres que llevan un buen 
control (56).   
 
4.2. Complicaciones a largo plazo.  
 
En cuanto a las consecuencias más tardías, las mujeres con antecedentes de DMG 
tienen, en comparación a las mujeres con una normal tolerancia a la glucosa (NTG) 
durante la gestación, un mayor riesgo de desarrollar DM2 (57-60) y, según evidencias 
emergentes más recientemente, la DMG también aumenta el riesgo de desarrollar 
síndrome metabólico (SM) y enfermedad cardiovascular (ECV) (60-66)  . 
 
Existe mucha heterogeneidad entre las numerosas cohortes de mujeres estudiadas en 
relación al porcentaje de las que acaban desarrollando DM2. Esto se debe 
fundamentalmente a que las características de la muestra estudiada (etnia, IMC, 
recurrencia de DMG) y los criterios diagnósticos empleados para la DMG pueden variar 
mucho de una población de estudio a otra, como también el tiempo de seguimiento de 
estas mujeres en el postparto.  
 
Las tasas de conversión a una DM2 aumentan mucho en los primeros 5 años postparto y 
parecen estabilizarse a los 10 (57). En esta revisión sistemática, el seguimiento de las 
pacientes podía variar desde los 6 meses posparto hasta los 28 años, por lo tanto, se 
encontraron unas tasas de DM2 desde el 2.8% hasta el 70%. Un estudio realizado en 
una cohorte de la comunidad aborigen en Canadá, atribuía a la DMG previa el 19-30% 
de los casos de DM2 presentes en la muestra estudiada (58). 
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En esta línea, un metaanálisis reveló que el riesgo de desarrollar DM2 era de hasta 7.4-
12.6 mayor  en mujeres con DMG previa,  respecto a las que fueron normoglucémicas 
(59). De forma similar, una reciente revisión sistemática, que incluyó resultados de 8 
estudios diferentes, encontró tasas de DM2 entre 9.5%-37.0% en las mujeres  con 
antecedentes de DMG. Además, el riesgo de desarrollar ECV en estas mismas mujeres 
variaba del 0.29% al 15.5% (60). La gran heterogeneidad de los datos se debe a que 
existía gran disparidad en los años de seguimiento de estas mujeres. También se 
determinó que, en comparación con las mujeres que no tuvieron DMG durante el 
embarazo, aquellas que si la tuvieron tienen un riesgo 13.2 veces y 2.0 veces mayor de 
tener DM2 y ECV, respectivamente. 
 
Así mismo, la DMG parece ser un FR independiente de desarrollar ECV a los 7 años 
postparto (63). La asociación entre DMG y ECV es tan fuerte que, cuando están 
ausentes otros FRs cardiovascular, como pueden ser la obesidad, hipertensión crónica o 
el hábito tabáquico, la DMG representa un marcador muy útil para riesgo aumentado de 
ECV en mujeres con un IMC entre 25-29. 
 
Por otro lado, la DMG también parece ser un FR predictor de SM. Según datos de una 
revisión sistemática y metaanálisis, estas mujeres tienen un riesgo 3.96 veces mayor de 
desarrollar SM que las mujeres que no la tuvieron, sobre todo las que son caucásicas, 
con un OR de 4.54. Este riesgo fue más alto en mujeres que además tenían un IMC 
elevado (OR 5.39) (64). Estudios posteriores a esta revisión sistemática y metaanálisis 
también han confirmado la influencia de los antecedentes de DMG sobre el riesgo de 
desarrollar SM postparto, que fue hasta 2.4 veces mayor (65); además hay datos que 
indican que a los seis años un 20% de las mujeres acababan desarrollándolo (66). 
 
Los consecuencias tardías de la DMG también tienen consecuencias para el 
descendiente de las madres diabéticas, quienes tienen una mayor predisposición a  tener 
obesidad y DM2 en el futuro (67-69). Según los datos de un estudio, al menos la mitad 
de la proporción de la DM2 atribuida a la población joven (47.2%), parece ser en 
consecuencia al desarrollo de DMG durante la gestación de la madre, donde fueron 
expuestos a un ambiente intrauterino de diabetes (69).  Esto pone en marcha un círculo 
vicioso, aumentado el riesgo de enfermedades metabólicas cumulativo en las siguientes 
generaciones.  
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Esta teoría del circulo vicioso y de su influencia sobre la prevalencia actual de DM2 
está respaldada por la hipótesis de Dr. David Barker, conocida como el "origen fetal de 
la enfermedad del adulto" (70). En esta hipótesis, se define que una intolerancia a la 
glucosa mantenida durante el progreso de la gestación predispone al descendiente de la 
madre a mayor riesgo, no solo de complicaciones inmediatas en el periodo antenatal, 
como se las que se han visto anteriormente, sino que también complicaciones a largo 
plazo, entre las cuales se encuentran el desarrollo de obesidad durante la niñez, 
tolerancia anormal a la glucosa en la adolescencia, y diabetes manifiesta en la edad 
adulta. En el caso de que el neonato sea de sexo femenino, esta descendiente también 
tendrá riesgo de desarrollar DMG pregestacional (pg.) y DMG. 
 
5. Tratamiento de la diabetes mellitus gestacional.  
 
A pesar de los riesgos que supone tener DMG en cuanto a complicaciones obstétricas y 
neonatales se refiere, esto no significa que evitarlas no sea posible. El estudio HAPO 
precisamente lo que hizo fue dilucidar la relación entre las hiperglucemias de la madre 
con un peor pronóstico de estas complicaciones.  Por lo tanto, un control  
glucémico adecuado podría ayudar a mejorarlas, independientemente de tener o no 
DMG (71,72).  
 
El tratamiento de la DMG puede ser nutricional o en combinación con insulina, esto 
último en el caso de no conseguir un buen control glucémico únicamente con dieta. El 
control glucémico se realiza de forma autonómica con un glucómetro y midiendo las 
glucemias capilares 6 veces al día: en ayunas, pre pradial y postprandial (a la hora),  3 
veces al día.  
 
En cuanto a las bases del tratamiento nutricional de la DMG, es parecido, si no idéntico, 
a las que conforman el tratamiento de la DM2. Se aconseja un consumo de dos raciones 
diarias de verduras y hortalizas, dos o tres raciones de fruta entera, y tres raciones de 
lácteos desnatados. También se recomienda el consumo diario de aceite de oliva (virgen 
extra cuando sea posible), de un puñadito de frutos secos y de pescado azul de pequeño 
tamaño.  Los hidratos de carbono consumidos deberán legumbres y  cereales 
preferiblemente integrales, y en todo momento evitar el pan de molde y la patata. 
Paralelamente, hay que intentar evitar o limitar el consumo de hidratos de carbono 
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procesados, galletas y bollería, bebidas azucaradas incluyendo zumos naturales,  y el 
consumo de carne roja y procesada. En cuanto a la actividad física, se aconseja andar 
entre 15-30 minutos diarios, y subir cuatro pisos de escaleras cuatro veces al día. 
 
Los objetivos de glucosa son de <90 mg/dL en ayunas y de <120 mg/dL una hora 
postprandial. El tratamiento con insulina se inicia cuando el 50% de las determinaciones 
de glucemia en ayunas o preprandiales son ≥95 mg/dL o ≥ 140 mg/dL postprandial a la 
hora.  
 
Actualmente, existe un interés creciente respecto al uso de medicamentos orales como 
la gliburida y metformina, debido a que pueden ser más efectivos, baratos y parecen ser 
mejor para la seguridad, así como para la adherencia de las pacientes. Concretamente, la 
metformina parece ser más efectiva y segura para el tratamiento de la DMG, sobretodo 
en mujeres con sobrepeso u obesidad o con síndrome de ovario poliquístico (SOP), ya 
que parece contribuir en la pérdida de peso y la mejora de los eventos neonatales. Sin 
embargo, no hay guías que indiquen el empleo de metformina durante el embarazo y, a 
pesar de que no hay evidencias que indiquen que tengan efectos teratógenos o abortivos, 
sí que es cierto que, en aquellas mujeres con múltiples FR para RI, el tratamiento 
suplementario con insulina es necesario. En el caso de la gliburida, esta está asociada a 
hipoglucemias y ganancia de peso, mientras que la metformina parece tener efectos 
adversos a nivel gastrointestinal. En el HCSC solo se emplea la insulina como 
tratamiento farmacológico.  
 
El tratamiento de la DMG podría reducir las complicaciones materno fetales sobretodo 
en mujeres con sobrepeso y obesidad, que tienen una mayor predisposición, respecto a 
las que tienen normopeso, a tener complicaciones durante la gestación.  
 
6. Cribado postparto de mujeres con diabetes mellitus gestacional previa. 
 
El seguimiento de las mujeres con DMG es tan importante durante la gestación como 
después de ésta, con el fin de optimizar la vigilancia y manejo de la hiperglucemia y 
proporcionar educación del estilo de vida adecuado.  
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El periodo postparto es una oportunidad clave y determinante para detectar mujeres en 
riesgo de desarrollar las enfermedades metabólicas que se han comentado 
anteriormente. Todas las mujeres que tuvieron DMG deberían someterse a un cribado 
postparto para descartar la continuidad de la alteración glucémica o, por contra, detectar 
que aún prevalece tras la gestación. Aunque en la mayoría de los casos esta situación se 
revierte, un 2.6-70% de las mujeres desarrollarán DM2 (57). En un estudio reciente, 
donde las mujeres que tuvieron DMG fueron evaluadas a las 12 semanas postparto, se 
observaron tasas de prediabetes del 42.2% y de diabetes manifiesta del 1.5% (73). 
 
Todo ello hace imperativo que se haga un correcto cribado y seguimiento de las mujeres 
con DMG, tanto en el posparto inmediato como a largo plazo, para intentar detectar de 
forma precoz a las mujeres en riesgo y evitar una posible progresión hacia una 
enfermedad metabólica o identificar y tratar cuanto antes a las mujeres que ya están 
desarrollando alguna alteración (3, 4, 21,74). 
 
Una de las controversias que envuelve a los nuevos IADPSGc para el cribado y 
diagnóstico de la DMG es que también puede tener consecuencias a nivel del cribado 
postparto, en relación al volumen de mujeres que necesitarán asistir a él y al número de 
mujeres que podrían presentar alguna alteración en este momento.  En algunos casos, se 
cree que los IADPSGc son demasiado estrictos y son susceptibles de diagnosticar a 
mujeres con DMG que en realidad están sanas. Por lo tanto, es necesario determinar el 
riesgo de progresión de la DMG a una DM2, ECV o SM en aquellas diagnosticadas con 
los IADPSGc, y así averiguar si realmente estas mujeres están siendo mal 
diagnosticadas o si, por contra, los IADPSGc son más sensibles en la detección de la 
DMG. Este aspecto es especialmente importante considerando que en las mujeres con 
un único valor anormal en el cribado de DMG han demostrado tener un riesgo mayor 
clínicamente importante  de tener una anormal tolerancia a la glucosa en el postparto 
(75). 
 
Existen una serie de FRs y factores protectores para desarrollar alguna de las 
enfermedades metabólicas que pueden suceder a la DMG. Si nos centramos en el 
desarrollo de DM2, tanto el IMC como la ganancia de peso desde el comienzo del 
embarazo son  FRs para desarrollarla en el periodo postparto, ya que han demostrado, 
en numerosos estudios, que ambos aspectos están correlacionados con una anormal 
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tolerancia a la glucosa o progresión a DM2 en el postparto (76-78). Sin embargo, en 
mujeres asiáticas, el IMC no es tan efectivo en la predicción de la progresión a una 
DM2,  siendo mejor utilizar el perímetro de la cintura (PC) o el porcentaje de grasa 
(79,80).  Por otro lado, el diagnóstico recurrente de DMG en distintos embarazos 
también se ha asociado a una peor tolerancia a la glucosa postparto (81) . 
 
Aunque existan numerosos factores que pueden aumentar el riesgo de estas mujeres 
para desarrollar DM2,  los FRs más importantes en la predicción de una tolerancia 
anormal a la glucosa o DM2 en el postparto son el diagnóstico previo de DMG, el 
momento en el que se diagnostica la DMG, el grado de hiperglucemia que presentaban 
en el momento del diagnóstico, la necesidad de tratamiento con insulina y las 
determinaciones glucémicas que presentaron a lo largo del embarazo (75,77). Esto datos 
son coincidentes con los encontrados en una reciente revisión sistemática y metaanálisis 
(78), donde los FRs fueron IMC alto, historia familiar de diabetes, etnia no caucásica, 
edad materna avanzada, diagnóstico temprano de la DMG, glucosa basal plasmática 
(GBP) y HbA1c elevadas y el empleo de insulina en el tratamiento de la DMG. 
También la multiparidad, desórdenes hipertensivos durante la gestación y parto 
pretérmino fueron identificados como FRs.  A tal efecto, identificar a estar mujeres y 
prestarlas especial atención en el período postparto es fundamental.   
  
Entre los factores protectores frente a la progresión hacia una DM2, están la lactancia 
materna, que parece estar asociada con un mejor control glucémico en el periodo del 
postparto inmediato (82), y cambios en el estilo de vida relacionados con la actividad 
física y la nutrición (83-86), llegando a reducirse la progresión de DMG a DM2 en hasta 
un 40%  (83).  Una detección precoz es importante porque la intervención en el estilo de 
vida puede reducir el desarrollo de DM2 en el postparto, utilizando la intervención 
nutricional como una herramienta de prevención. En mujeres con historia de DMG o 
SOP, aparte de recomendar un estilo de vida saludable, parece que el empleo de 
metformina parece ser efectivo en reducir la progresión hacia la DM2, debido a sus 
efectos metabólicos, endocrinos, vasculares y antiinflamatorios. 
 
Existe un problema que no se puede ignorar, y es que las madres en el periodo del 
postparto, sobretodo en el primer año de vida del bebé, tienen falta tiempo y están 
incapacitadas muchas veces a cumplir con las recomendaciones que se les proporciona 
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(87). Esta falta de tiempo también se traduce en una incapacidad para atender el cribado 
postparto en aquellas que tuvieron DMG, como veremos a continuación. 
 
A pesar del evidente beneficio que tendría a nivel de salud pública y de la costo-
efectividad el realizar un control y seguimiento preventivo para la detección precoz de 
DM2 (88- 90), las tasas de asistencia al cribado postparto son bajas (91-93). Menos de 
la mitad de las mujeres con antecedentes de DMG realizan un cribado a las 6-12 
semanas postparto y cada 1-3 años postparto (90, 93-96). Es importante considerar al 
desarrollo de la DMG como un chivato temprano de la situación metabólica de la mujer 
que la padece, y aprovechar la oportunidad para prevenir la evolución de enfermedades 
crónicas en este grupo de mujeres.  
 
Por todo ello, es necesario incidir a este nivel, dónde recomendar el seguimiento y 
control postparto es imperativo. Sin embargo, resolver esta cuestión no es tan fácil. Hay 
una serie de barreras que impiden a la madre a acudir a la evaluación postparto. Para 
asegurar y mejorar las tasas de asistencia a este cribado es importante entender y tener 
en cuenta las barreras existentes tanto para la paciente, como para los profesionales 
sanitarios (94, 95, 97, 98). Entre ellas, está la falta de tiempo y el inconveniente que 
supone acudir (91, 99), el rechazo a los procedimientos de cribado o incluso el 
desconocimiento de la importancia que tiene acudir a este cribado y el potencial riesgo 
de haber tenido DMG en el futuro de su salud (100). Además de considerar estas 
barreras, hay que tener en cuenta otros aspectos, como la identificación de una 
metodología de cribado apropiada; que la estrategia utilizada facilite la asistencia a este 
cribado, teniendo en cuenta las barreras que existen para la madre; y la frecuencia con la 
que se ha de hacer un seguimiento en las mujeres de alto riesgo.  
 
Un problema respecto a la metodología de la evaluación postparto es que existen una 
serie de discrepancias, faltando un consenso respecto a cómo y cuándo hacerlo. El 
método y frecuencia de seguimiento más óptimo aún es desconocido, siendo muy 
heterogéneo los utilizados entre las distintas instituciones. 
 
Existen algunas asociaciones e instituciones que consideran que la SOG es el mejor 
método para emplear en el cribado del postparto (2, 21, 74, 91,101). Más recientemente,  
en  el Quinto IWCGD, se recomendó que, para el cribado de la anormal tolerancia a la 
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glucosa postparto, se empleara la SOG con 75-g de glucosa a las 6-12 semanas 
postparto (3). Esto también está respaldado por la ADA y la ACOG (101,102), aunque 
no coinciden en todos los aspectos del procedimiento a seguir en el postparto. Por un 
lado, la ADA recomienda una revisión cada 1-3 años con una SOG, HbA1c o GBP; 
cada año si se obtuvo una alteración en la GBP o en la tolerancia a la glucosa, y cada 3 
en caso contrario (101). Sin embargo, la ACOG  recomienda el seguimiento con la SOG 
o la GBP, únicamente cada 3 años (102).  En contraste, las  guías del British National 
Institute for Clinical Excellence (NICE) indica apropiada la evaluación de la GBP a las 
6-12 semanas postparto como método de cribado, y ponen en duda la necesidad e 
idoneidad de realizar la SOG, proponiendo utilizar como alternativa la HbA1c (103). El 
empleo de la HbA1c o la GBP si está contemplado por todas las instituciones cuando, 
por diversos motivos, no se puede realizar la SOG (104).  Desde 2007, el método de 
cribado utilizado en el postparto en el HCSC es la HbA1C y la GBP, que se mide a las 
12 semanas postparto (40). 
 
La utilización de la HbA1c ha sido investigada por numerosos estudios, con resultados 
opuestos (105-108). Su uso como forma de cribado es conveniente porque es más 
simple; no necesita ayuno; se puede hacer en cualquier momento del día; y no conlleva 
a un gasto de tiempo importante (103,108).  Si bien es cierto que es importante tener en 
cuenta la sensibilidad de le metodología utilizada, también hay que considerar su 
aplicabilidad. La utilización de la HbA1c y de la GBP presentarían un sistema de 
cribado más apetecible para las madres, y podría aumentar el número de mujeres que se 
realizan el cribado postparto (92, 93, 109-111).  La utilización de los puntos de corte de 
HbA1c de alto riesgo definidos por la  ADA (5.7%), mostró tener una sensibilidad  del 
45% y especificidad del 84% para detectar a mujeres con una anormal tolerancia a la 
glucosa, según el estudio ATLANTIC DIP (112). La utilización de la GBP ≥120 mg/dL 
obtuvo una sensibilidad del 80% y una especificad del 100%.  
 
Sin lugar a dudas, la SOG de glucosa es la prueba que puede detectar más casos de 
diabetes y prediabetes comparada con el empleo de la GBP o la HbA1c (4). La SOG es 
el "gold standard" para el diagnóstico de la anormal tolerancia a la glucosa y es el único 
método con el que se puede detectar una intolerancia a la glucosa, que es lo que está 
asociado con un progreso a una DM2. Sin embargo, a la hora de decidir que test de 
cribado es más adecuado emplear, también hay que tener en cuenta, y tal vez en mayor 
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medida, las tasas tan bajas de asistencia al cribado postparto. La SOG supone un gasto 
de tiempo importante, ya que  implica un compromiso de aproximadamente 2-3 horas, 
haciendo su aplicabilidad en algunos casos complicada. En consecuencia, algunas guías 
recomiendan utilizar la GBP como forma de cribado.  
 
 Es importante tener en cuenta las implicaciones clínicas y sobre los recursos sanitarios 
(servicios de enfermería, las determinaciones de laboratorio y análisis clínicos) que 
supone realizar la SOG, sobre todo teniendo en cuenta que el incremento de la 
prevalencia de DMG, en consecuencia a la utilización de los IADPSGc (20,33),  
conlleva a un mayor número de mujeres que necesitan ser evaluadas en el postparto. 
Debido a que son criterios más estrictos que los que los anteceden, se plantea que el 
empleo de IADPSGc para el diagnóstico de la DMG puede conllevar a la detección de 
mujeres con grados bajos de hiperglucemias y que, por lo tanto, en el postparto la 
proporción de mujeres identificadas con una anormal tolerancia a la glucosa será menor.   
 
A pesar de no haber estudios que evalúen la anormal tolerancia a la glucosa en mujeres 
identificadas con DMG por los IADPSGc, el estudio ATLANTIC DIP clasificó, de 
forma retrospectiva, a las mujeres con DMG utilizando los IADPSGc, encontrando un 
19% de estas mujeres con esta alteración metabólica a las 12 semanas postparto (113).  
En una cohorte mezclada, con aproximadamente un 60% de las mujeres diagnosticadas 
con los IADPSGc, el 32% tuvo prediabetes y el 4% diabetes a las 6-12 semanas 
postparto. Sin embargo, no fue posible determinar las contribuciones relativas de los 
distintos criterios utilizados sobre estos valores (114).  
 
La DMG también tiene un papel importante en el desarrollo de ECV a largo plazo (60-
63), incrementando el riesgo cardiovascular (RCV) de las mujeres con antecedentes. 
Este RCV está asociado fundamentalmente a la RI, que es un promotor de la ECV 
ampliamente conocido (115). 
 
Esta asociación entre DMG y el desarrollo de enfermedades cardiometabólicas ha sido 
demostrada en mujeres que fueron diagnosticadas por los CyCc. Recientemente, el 
estudio ATLANTIC DIP encontró un riesgo tres veces mayor de SM en mujeres 
diagnosticadas con DMG por los IADPSGc frente a las que  tuvieron una tolerancia 
normal de glucosa (116). Por lo tanto, estos resultados pueden servir como defensa del 
INTRODUCCIÓN. 
25 
 
empleo de los IADPSGc, y parecen indicar que no son unos criterios estrictos si no que 
en realidad ayudan a cribar más mujeres en riesgo.  
 
Estos criterios sirven para cribar sobre todo a mujeres con RI (33), que habitualmente 
puede ser perdidas empleando los CyCc. Aunque la RI durante el embarazo puede ser 
atribuida a las hormonas placentarias (10), también puede darse por la presencia de una 
inflamación subclínica y por el tejido adiposo (117,118) . En estas mujeres con historia 
de DMG, la obesidad, la obesidad abdominal y la inflamación han sido asociadas con la 
RI (11,119) , y ésta puede actuar como factor desencadenante de la ECV (120). De 
hecho, tanto la RI como la obesidad abdominal han sido asociadas de forma 
independiente al RCV (115, 121-123). En virtud de esto, identificar la presencia de 
estos tres FRs (exceso de peso, obesidad abdominal y RI) en mujeres que tuvieron 
DMG puede ser una herramienta útil en la identificación de mujeres con riesgo de ECV. 
Además, es necesario comparar la situación postparto de las mujeres identificadas con 
DMG por los criterios de CyC y de IADPSG, con el fin de determinar si los nuevos 
criterios son eficaces o no en la identificación de mujeres en riesgo durante el postparto. 
Esto además presenta una oportunidad de seleccionar a las mujeres en riesgo de 
desarrollar ECV y aplicar medidas preventivas. La asociación entre DMG y ECV a 
largo plazo ha sido establecida en aquellas identificadas por los CyC, pero en las 
identificadas por los IADPSGc aún no se conoce del todo. 
 
En resumen global, el impacto del cambio de criterios diagnósticos de DMG sobre las 
tasas de evaluación postparto, la incidencia de alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa y de RCV, así como la comparación de estas tasas a las obtenidas en mujeres 
identificadas por los CyCc, es aún desconocido.  
 
7. Factores de riesgo de la diabetes mellitus gestacional. 
 
Es importante identificar, desde el comienzo del embarazo,  a las gestantes con varios 
FRs para, en donde sea necesario, proponer realizar una SOG cuanto antes para poder 
descartar o identificar una DMG y, en este último caso, tratarla cuanto antes. Entre los 
FRs de la DMG podemos encontrar que la mayoría coinciden con los de la DM2. Entre 
ellos cabe destacar que encontramos dos tipos: los no modificables y los modificables.  
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7.1. Factores de riesgo no modificables. 
 
En este subgrupo encontramos aspectos como la etnia, la edad, antecedentes de DMG 
y/o la carga genética (antecedentes de DM2 y ECV precoz en la familia). Respecto a la 
carga genética, recientemente, ambos aspectos se han asociado de forma significativa al 
desarrollo de DMG (124). 
 
La DMG es muy discriminatoria según que etnias. La mayoría de las investigaciones 
apuntan a que el riesgo es mayor en Americanas Nativas, Asiáticas, Hispanas, 
Africanas, mujeres de Oriente Medio e Islandesas del Pacífico en comparación con las 
Caucásicas (27,125).  El riesgo parece ser mayor en Asiáticas del Sur y del Sureste 
comparadas con las demás etnias.  Además de la etnia, hay que tener en cuenta los 
movimientos migratorios; es decir, si estas mujeres emigraron a otro país o si nacieron 
en uno distinto al suyo. El riesgo parece ser mayor en mujeres que emigran de su país 
nativo a una sociedad occidental que si nacen en ella (27).   
 
Por otro lado, el riesgo de DMG es directamente proporcional a la edad de la madre, y 
es marcadamente más elevado a partir de  ≥35 años (126-128). Debido a cambios 
demográficos importantes, las mujeres tienen embarazos cada vez más tardíos (30-35 
años) y es, de hecho, uno de los motivos por los que la prevalencia ha aumentado tanto. 
 
Es también relevante el concepto de susceptibilidad genética, y es un tema que necesita 
investigaciones más profundas. Algunos estudios apuntan a la implicación de 
polimorfismos por cambios de una sola base “single nucleotide polymorphisms” 
(SNPs), como por ejemplo el  rs202196 en el gen ENPP1, que codifica para 
una proteína que interviene en el procesamiento del ATP extracelular(129). Se ha 
observado que el genotipo homocigoto AA, asociado a edad ≥35 años y peso pg. (Ppg.) 
elevado, aumenta significativamente el riesgo de alteración de la tolerancia a la glucosa 
y DMG. 
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7.2. Factores de riesgo modificables. 
 
7.2.1.   Índice de masa corporal. 
 
El IMCpg. es el FR modificable más fuertemente relacionado con  el riesgo de 
desarrollar DMG (128,130,131). Desgraciadamente, el efecto del aumento de la 
prevalencia de la obesidad, además de la epidemia de la DM2, está extendiéndose y 
pasando factura a las generaciones que las suceden; en este caso, también se ve afectada 
la prevalencia de la DMG. Cada vez es más común encontrar, en países desarrollados, 
que las mujeres en edad reproductiva tengan más frecuentemente sobrepeso u obesidad, 
en consecuencia a alteraciones en el estilo de vida, el sedentarismo y al aumento del 
consumo calórico.  
 
Tener un IMC por encima de lo normal (≥25kg/m2) predispone a la gestante a tener un 
riesgo superior de tener DMG frente a las normopeso, y así se ha demostrado en un 
metaanálisis de 20 estudios, encontrando que el OR de tener DMG teniendo sobrepeso, 
obesidad y obesidad severa era de 2.14, 3.56 y 8.56, respectivamente (131). Además, 
otros estudios han reportado que la ganancia de peso en los años que anteceden al 
embarazo también es importante, y no necesariamente en mujeres que ya tenían 
sobrepeso u obesidad, sino que también en las normopeso. En los cinco años anteriores 
a la concepción, las mujeres que ganaron entre 1.1-2.2 kg/año tuvieron un riesgo 
ligeramente superior de DMG y las que ganaron 2.3-10.0kg/año tenían un riesgo 2.5 
veces mayor de tener DMG frente a las que mantuvieron un peso estable (132).  
 
Dentro de este marco, también es cierto que, en determinadas etnias, sobre todo en la 
asiática, el riesgo de DMG es poco atribuible al IMC o incluso independiente de él. 
Varios estudios han demostrado que el riesgo de DMG en este grupo de mujeres era 
igual de alto en las que tenían normopeso como las que tenían sobrepeso u obesidad 
(133, 134). Por lo tanto, en este grupo de mujeres no se puede considerar el IMC como 
FR, y valorar si realizar o no el cribado de DMG deberá realizarse con independencia de 
su IMC.  
 
Es también relevante la ganancia de peso gestacional (GPg), sobretodo en el primer 
trimestre, ya que es un importante condicionante en la expresión de DMG. Aquellas 
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mujeres con una GPg excesiva en este periodo tuvieron un riesgo de desarrollar DMG 
de hasta 1.4 veces mayor que aquellas que tuvieron una GPg normal (95% IC 1.21-
1.61;p< 0,001) (135).  
 
Existen algunas teorías que apuntan a que el riesgo de DMG es mayor en mujeres con 
sobrepeso u obesidad porque estas son más propensas a tener RI; concretamente por la 
obesidad central.  La producción de un estado aumentado inflamatorio y meta-
inflamatorio es un sello de la obesidad. Esta inflamación se desarrolla tanto en el tejido 
adiposo blanco como en la placenta de la gestante obesa (136). Tanto el tejido adiposo 
blanco, que funciona como un órgano endocrino activo, como la placenta, están 
encargadas de producir determinadas adipoquinas y citoquinas y asociadas a la 
expresión de DMG. Con excepción de la adiponectina, la leptina, TNF-α, IL-6 están 
todas asociadas a la mayor RI, las cuales son producidas en la placenta, aunque en 
mayor medida en gestantes con obesidad (11,136,137). Además, la presencia de exceso 
de ácidos grasos libres en estas mujeres, previa a la gestación, puede derivar tanto en 
una disminución en la función de las células β-pancreáticas como en la apoptosis, lo 
cual significa que las mujeres obesas pueden ya debutar con un déficit de insulina antes 
de la gestación. 
 
La problemática de que la gestante tenga un IMCpg. alto o una GPg excesiva no solo 
complican el embarazo desde el punto de vista de la DMG, sino que además aumentan 
el riesgo de eventos adversos obstétricos y neonatales (34,35). Un tema a debate 
existente hasta la fecha es cuál de las dos, si la obesidad o la DMG, es la que más 
repercute en la aparición de complicaciones durante el embarazo, en la madre y en el 
feto. Tanto la DMG como la obesidad comparten aspectos comunes como la RI y la 
inflamación crónica de bajo grado. Tanto una como otra, de forma independiente, 
pueden llevar a complicaciones, y esta situación podría empeorar si ambas coexisten 
(29,138).  
 
Sin embargo, ¿Cuál es la más influyente de las dos? ¿Podría mejorar el pronóstico 
cuando coexiste el sobrepeso u obesidad con la DMG, si esta última es tratada?  
 
Lo que está claro es que, teniendo en conocimiento la importancia de la influencia del 
sobrepeso y la obesidad sobre el desarrollo de la DMG y sobre las complicaciones para 
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la madre y el feto, es fundamental incidir a este nivel y que, siempre que sea posible, se 
planeen los embarazos y se proporcione atención sanitaria antes de la concepción. Es 
necesario el diseño de unas estrategias preventivas antes de este momento, y motivar a 
las mujeres con sobrepeso u obesidad a que pierdan peso antes de quedarse 
embarazadas.  El problema es que muchos embarazos no son planeados, y las medidas 
preventivas no se pueden aplicar hasta que la mujer ya está embarazada. De hecho, la 
primera visita gestacional parece ser la mejor oportunidad para intervenir a las gestantes 
e implementar las estrategias preventivas pertinentes.   
 
7.2.2.    Estilo de vida y patrones dietéticos. 
 
La asociación dieta y enfermedad ha sido y es reiterada constantemente, y es una 
herramienta sine qua non en la prevención de numerosas enfermedades metabólicas.  La 
alimentación apropiada durante el embarazo es importante tanto por el control de la 
GPg como por el impacto de la alimentación sobre el control glucémico. Otros aspectos 
a tener en cuenta son la epigenética, donde el entorno intrauterino va a estar 
condicionado por la alimentación y estilo de vida de la madre (139), y la teoría del Dr. 
David Barker sobre programación fetal (70), comentada anteriormente.  
 
La DMG ha sido asociada tanto a patrones alimentarios como a alimentos concretos que 
podrían ser potencialmente perjudiciales para el desarrollo de esta enfermedad. Estos 
patrones pueden ser muy variables de un estudio a otro, aunque todos coinciden en un 
punto; están alejados de lo que caracteriza a la dieta mediterránea (DietMed). De alguna 
manera la DM2 y la DMG tienen una fisiopatología similar, por lo que los patrones 
dietéticos que benefician a la primera también pueden beneficiar a la segunda. Las bases 
de la DietMed se emplean tanto en la prevención de la DM2 como en su tratamiento 
(140-144).    
 
Justamente, los patrones alimentarios asociados a un mayor riesgo de DMG son los 
opuesto a la DietMed: consumo bajo de frutas, verduras y cereales integrales; consumo 
elevado de cereales refinados y alimentos procesados; consumo elevado de grasas 
saturadas y bajo de insaturadas, tanto monoinsaturadas como poliinsaturadas (AGM y 
AGP, respectivamente); y consumo elevado de bebidas azucaradas, incluyendo zumos 
(145). En nuestro entorno, hemos encontrado patrones alimentarios que aumentan o 
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disminuyen el riesgo de DMG. Por un lado, se encontró que el consumo de galletas y 
bollería  <4 veces/semana, carne roja y procesadas  <6 veces/semana, bebidas 
azucaradas <4 veces/semana, andar >30 minutos diarios y 30 minutos/diarios de 
actividad físicas al menos 2 días/ semana, en comparación con lo opuesto, fue asociado 
a menor riesgo de DMG (128).  En otro estudio, se encontraron asociaciones entre 
cuatro patrones alimentarios concretos y la disminución del riesgo de DMG. Estos 
fueron el consumo de frutos secos >3 veces/semana [OR 0.59 (0.39-0.91; p < 0.015)], 
cereales refinados ≤1/semana [OR 0.72(0.58-0.89; p < 0.003)], zumos <4/semana [OR 
0.77 (0.62-0.95; p < 0.017)], galletas y bollería <4/semana [OR 0.71(0.57-0.89; 
p < 0.003)] (146).  
 
Cabe considerar, por otra parte, que un punto clave de la alimentación durante la 
gestación es el control glucémico, ya que va a ser importante para prevenir tanto la 
DMG como los eventos adversos obstétricos y neonatales (19, 147-150) . Por lo tanto, 
una característica fundamental de la dieta de las gestantes debería ser el tener un índice 
glucémico moderado-bajo. Aquí entra en juego la importancia de la fibra y de las grasas 
insaturadas. Ambos grupos de alimentos, aunque nutricionalmente son dispares,  tienen 
una función común que es la de enlentecer el vaciado gástrico, evitando así los picos de 
glucosa postprandiales (151,152). Además,  los ácidos grasos insaturados pueden 
mejorar la sensibilidad a la insulina (153,154). 
 
8. Prevención de la diabetes mellitus gestacional. 
 
La prevención de la DMG es importante tanto para la salud de la madre y del 
descendiente, como también para reducir el lastre económico que genera esta 
enfermedad.  El aumento de la prevalencia de la DMG, y la asociación de esta con la 
incidencia de distintas enfermedades metabólicas a largo plazo, supone que estamos 
tratando con un problema importante de salud pública. Esto es especialmente evidente 
conociendo el concepto de programación fetal (70,139), y de lo importante que es el 
momento del embarazo para proporcionar un entorno apropiado para el feto, con vistas 
a prevenir las complicaciones de la DMG inmediatas y tardías,  como son las 
enfermedades crónicas intergeneracionales como la DM2, obesidad y ECV.  
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Es evidente que las modificaciones en el estilo de vida, una vez se haya producido la 
DMG, pueden ser beneficiosas. Sin embargo, esto no es lo ideal. Lo adecuado sería 
actuar antes de que se desarrolle la enfermedad. Debe de ser inminente la búsqueda de 
unas estrategias preventivas primarias desde el comienzo de la vida intrauterina, que es 
cuando comienza la exposición a numerosos estresores intrauterinos, como es el caso de 
la intolerancia a la glucosa. Todas las instituciones sanitarias recomiendan 
intervenciones en el estilo de vida, incluyendo la realización de actividad física y el 
seguimiento de una alimentación saludable, tanto para prevenir la DMG como para 
tratarla.  
 
Se han propuesto distintos modelos de intervención, dónde se plantean cambios a nivel 
de estilo de vida en general, considerando tanto la actividad física como la alimentación; 
a nivel de la alimentación exclusivamente; o de la actividad física exclusivamente.  
 
El ejercicio físico controlado y moderado es potencialmente beneficioso a nivel del 
control glucémico. La realización de actividad física está asociada a la mejor 
sensibilidad a la insulina y prevención de DM2 (155) y parece mejorar la salud 
metabólica en gestantes, mejorando la homeostasis de glucosa y sensibilidad a la 
insulina (156). El ejercicio físico mejora la respuesta muscular a la insulina y 
aprovechamiento de la glucosa, promoviendo la normo glucemia. A este efecto, es 
lógico plantear que una intervención a este nivel puede suponer reducciones en la 
incidencia de DMG, aunque el cumplimiento de una rutina específica durante la 
gestación supone un problema. Algunas evidencias sugieren que la realización de 
ejercicio anaeróbico y aeróbico, 3 veces por semana, con una duración de 30-60 
minutos, puede ser beneficiosa;  pero la realización de ejercicio físico durante la 
gestación es un tema controvertido. En este sentido, la ADA recomienda realizar 30 
minutos diarios de actividad física ligera en mujeres con un embarazo normal sin 
complicaciones; sin embargo, la mayoría de las gestantes no cumplen estos requisitos. 
 
En relación a las intervenciones con ejercicio físico realizadas en gestantes, los 
resultados son diferentes entre sí, aunque esto puede deberse a la gran heterogeneidad 
de las características de cada estudio. Sin embargo, la mayoría de estas intervenciones 
tomaban en cuenta la realización de ejercicio aeróbico (157-160).  Numerosos estudios 
encontraron que la actividad física reducía las tasas de DMG  (159-162), y, de hecho, un 
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metaanálisis reciente reveló que la actividad física podía tener un efecto protector frente 
al desarrollo de DMG (163). Por contra, otros estudios no encontraron efecto ninguno 
(157,158). 
 
Vinculado al concepto del empleo de la nutrición como herramienta en una 
intervención, los pilares fundamentales de una dieta de prevención o tratamiento de la 
prediabetes o DM2 son tanto el control de la densidad calórica como del índice 
glucémico de la dieta, que también beneficiarían al control de la ganancia de peso o 
incluso la disminución del peso. Los hidratos de carbono (HC) son la fuente principal de 
glucosa, y tanto el tipo como la cantidad que consumamos van a determinar la respuesta 
glucémica. El índice glucémico es una forma de recoger las distintas repuestas 
glucémicas que ocurren cuando distintos tipos de HC son consumidos. Los alimentos 
con un alto índice glucémico producen una mayor glucemia en menor tiempo, mientras 
que con los que tienen un índice glucémico bajo pasa lo contrario, habiendo una 
respuesta glucémica más lenta y lineal. Además, este aumento controlado de los niveles 
de insulina, en respuesta a la glucemia postprandial, va a favorecer al control de la 
ganancia de peso, ya que los picos de insulina promueven la lipogénesis. Por lo tanto, 
plantear que una dieta de bajo índice glucémico pueda prevenir la DMG es lógico. Al 
evaluar el efecto de una dieta de bajo índice glucémico en mujeres gestantes se vio que, 
efectivamente, fueron menores las tasas de intolerancia a la glucosa, de ganancia de 
peso (149), de DMG y de eventos adversos obstétricos y neonatales (147, 148, 150).   
 
Existe mucha variabilidad en cuanto al modelo dietético y estilo de vida empleados en 
las intervenciones y, aunque los resultados de algunos estudios sean prometedores de 
forma individual, lo cierto es que el análisis global del efecto de una intervención 
nutricional no mostró prevenir la incidencia de DMG, según datos de una revisión 
sistemática y metaanálisis (164) .  
 
En cuanto a los estudios dónde se evaluó el efecto de la combinación de cambios 
dietéticos y de la actividad física, hay 15 estudios aleatorizados en estos últimos 6 años  
(165-179). Generalmente, los resultados de los diferentes estudios muestran falta de 
datos positivos. Solo unos pocos encuentran que con la intervención se obtienen 
menores tasas de DMG, que disminuyen desde el 55.9% en el grupo control al 28.1% en 
el de intervención (165), y que se consigue reducir la incidencia (177) . Unos estudios 
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encontraron beneficios a nivel del control de la ganancia de peso (166-168,172-
175,178) y otros mejoras en los niveles de GBP (178). 
 
De los últimos estudios realizados, los más destacables son el RADIEL (177), DALI 
(178) y UPBEAT(179). El estudio RADIEL es un estudio aleatorizado, realizado en 
Finlandia, en una cohorte de 293 mujeres, donde se evaluó la tasa de DMG tras la 
aplicación de una intervención combinada de actividad física y dieta, únicamente en 
mujeres de alto riesgo (IMC ≥30kg/m2 y con menos de 20 SG. La intervención 
demostró reducir la incidencia de DMG en un 39% en las mujeres de alto riesgo. En 
cuanto al DALI, es otro estudio aleatorizado y multicéntrico, donde participaron 9 
países europeos y que contó con 880 participantes. Evaluó, en mujeres de alto riesgo 
(≥29kg/m2) y de menos de 20 SG, el efecto de tres modelos de intervención en la 
incidencia de DMG: alimentación saludable; actividad física; o la combinación de las 
dos anteriores. Ningún modelo mostró asociaciones a reducciones en la incidencia de 
DMG, y únicamente las mujeres con una intervención exclusivamente dietética 
redujeron significativamente sus niveles de GBP.  Por otro lado, el estudio UPBEAT 
también se basó en mujeres de alto riesgo (IMC ≥30kg/m2) y embarazadas de 15-18 SG, 
que contó con una cohorte de 1555 gestantes. La intervención nutricional empleada fue 
muy parecida a lo que se utiliza para el tratamiento de la DM2, con la diferencia de que 
no hubo restricción calórica. Fue una dieta de bajo índice glucémico, donde se restringió 
el consumo de bebidas azucaradas (incluyendo zumos de frutas) y se redujo el consumo 
de grasas saturadas. Respecto a la actividad física, solo se aconsejó que fuesen activas 
en general. Los resultados mostraron que la incidencia de DMG en este grupo no fue 
diferente a la del grupo control.  
 
La situación descrita indica una clara falta de sintonía en los resultados obtenidos. En 
cuanto a las diferencias encontradas entre los estudios RADIEL, DALI y UPBEAT, 
existen unos factores a tener en cuenta como posible explicación a estas diferencias 
(180). Entre las cohortes de los tres estudios había una variabilidad en las tasas de 
mujeres que tuvieron DMG en el embarazo anterior, por lo que estas mujeres pueden 
tener alguna alteración metabólica más pronunciada; el Ppg. fue diferente (mayor 
proporción de obesas en uno que en otro); y el tipo de intervención empleada fue 
diferente. En el DALI y UPBEAT hubo más obesas que en el RADIEL. Por otro lado, 
en este último, había hasta 3 veces más mujeres con antecedentes de DMG en 
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embarazos previos que en el UPBEAT y DALI, por lo que tenían más probablemente un 
defecto en la secreción de insulina. Sin embargo, en el DALI hubo una mayor 
proporción de mujeres con RI en situación basal que el RADIEL.  
 
En 2015, se realizó un revisión sistemática y metaanálisis incluyendo todos estos 
estudios aleatorizados, revelando que no existe una diferencia clara en la incidencia de 
DMG entre los grupos control e intervención (181). Sin embargo, no es posible concluir 
con certeza que una intervención, combinada o no, no sea capaz de reducir las tasas de 
DMG. Esto se debe a que entre los estudios existen muchas diferencias entre las 
características de la propia intervención y de la muestra estudiada, además de la calidad 
del estudio. De hecho, en 2016 se realizó otra revisión sistemática  y metaanálisis, de 
donde se podía concluir que una intervención sí que era capaz de tener efecto sobre la 
expresión de DMG, pero únicamente en aquellas mujeres en las que se aplicó la 
intervención de forma precoz, antes de la 15 SG (182). 
 
Las evidencias anteriores indican que, aunque el estudio de posibles vías de 
intervención está siendo llevado a cabo con mucha intensidad, los resultados son 
bastante heterogéneos y, en algunos casos, opuestos. La variabilidad de los resultados 
obtenidos en los numerosos estudios disponibles se debe a que las características de la 
muestra son diferentes entre sí (en relación al IMC, la etnia...), al momento en el que se 
implementan las medidas preventivas o al tipo de intervención empleada. 
 
A pesar de los interrogantes que pueda plantear tanta disparidad entre los estudios 
disponibles, desde luego el embarazo es un momento que hay que aprovechar dado que 
es una oportunidad de oro para la educación nutricional de las mujeres. Es un momento 
donde, en la mayoría de los casos, existe una motivación destacada y prioridad para 
adoptar un estilo de vida más saludable (183).  
 
Partiendo de los datos presentados, se observa claramente que los estudios de 
intervención se realizan generalmente en mujeres de alto riesgo, específicamente en 
aquellas con un IMC de sobrepeso u obesidad. Hay que continuar investigando y hay 
que centrar la búsqueda en distintos enfoques metodológicos que se le puede dar a las 
potenciales intervenciones. Además,  es necesario focalizar la atención en la posible 
interrelación entre la GPg, los cambios de estilo de vida y la incidencia de la DMG con 
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la presencia de RI y la capacidad secretora. La búsqueda de un patrón dietético que 
consiga controlar o mejorar estos aspectos debe continuar. 
 
Hasta la fecha, no existen estudios evaluando la prevención de DMG en la población 
general, sin dirigirse hacia un grupo específico. También se puede observar que, de las 
intervenciones orientadas hacia un cambio en la dieta, los patrones alimenticios 
propuestos son diversos, pero en ningún caso se ha propuesto estudiar el efecto de una 
intervención con DietMed, lo cual merece la pena.  
 
8.1.  Dieta mediterránea y prevención de enfermedades metabólicas. 
 
Aunque las bases de la DietMed estas bien delimitadas, existen una serie de 
adaptaciones y pequeñas variaciones en función de los distintos países que lo adopten. 
Aquí en España, la DietMed se basa en el consumo diario de aceite de oliva virgen extra 
(AOVE) como fuente de grasa principal; de pan y alimentos hechos a base de cereales 
(integrales preferiblemente); de verduras y frutas (5 raciones diarias); de legumbres y 
frutos secos en abundancia; y de lácteos. Además, se defiende el consumo semanal de 
pescado, en el caso del azul ≥dos a treces, huevos y carnes blancas (pollo, pavo o 
conejo). Se aconseja el consumo moderado de la carne roja, y ocasional tanto de 
pequeñas cantidades de carnes procesadas, como de dulces y productos procesados en 
general. Todo ello deberá ir en paralelo al consumo de agua como fuente de hidratación 
principal, evitando otro tipo de bebidas exceptuando el vino, que podrá tomarse de 
forma ocasional, y a la realización de actividad física regular o, al menos, el mantenerse 
físicamente activo diariamente.   
 
El AOVE es uno de los componentes principales de la DietMed debido a su casi 
exclusiva producción y consumo en la región geográfica del Mediterráneo.  Los frutos 
secos también son tradicionalmente asociados a la DietMed, que principalmente 
incluyen nueces, almendras, avellanas y pistachos. Ambos productos son ricos en 
polifenoles y AGM, sobretodo en AOVE, y AGP, sobretodo en frutos secos.   De hecho, 
mucha parte de los efectos beneficiosos de la DietMed puede ser atribuida al consumo 
elevado de estos dos alimentos.  
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Este tipo de dieta proporciona niveles altos de fibra, grasas insaturadas, vitaminas, 
minerales y antioxidantes naturales, en paralelo a niveles bajos de grasas saturadas y 
trans. Por lo tanto, existen dos aspectos muy importantes de la DietMed que hacen que 
sea idónea en la prevención de enfermedades metabólicas. Es una dieta que tiene una 
carga glucémica baja (184) y proporciona propiedades antiinflamatorias (185). Ambos 
aspectos están interrelacionados ya que una dieta de baja carga glucémica también 
aporta propiedades antiinflamatorias. Por ello, ambas características son muy 
importantes a tener en cuenta en la búsqueda de prevención de enfermedades, sobre 
todo las de tipo metabólicas.  
 
La DietMed ha demostrado una y otra vez ser fundamental en la prevención y 
tratamiento de la DM2. La adherencia a esta dieta por parte de pacientes con DM2 ha 
demostrado,  a largo plazo, una reducción en la glucemia postprandial y mejora en la 
respuesta de insulina (186,187). También ha sido asociada a una reducción en el riesgo 
de desarrollar DM2 en hasta el 52% (188).   
 
Tanto los ácidos grasos insaturados como la fibra tienen la capacidad de retrasar el 
vaciamiento gástrico, lo cual beneficia la respuesta glucémica postprandial, 
reduciéndola (152). Una de las claves en el manejo de la prevención y tratamiento de la 
DMG es el contenido de la carga glucémica de las comidas, fundamentalmente de HC, 
que en consecuencia determinará el grado de aumento de la glucemia postprandial.  Sin 
embargo, se ha observado que en este aspecto es igual de importante al contenido AGM 
y AGP (189-192). 
 
La respuesta inmune es dependiente tanto de la presencia de macronutrientes como de 
micronutrientes para un correcto funcionamiento. Los nutrientes son capaces de 
modular el estado inflamatorio al influenciar en la función de las células inmunológicas, 
alterando interacciones célula-célula. En consecuencia, la inflamación ha emergido 
como un importante tema de investigación en ciencias de la alimentación y nutrición.  
La inflamación es clave en la patología de numerosas enfermedades, entre ellas de la 
obesidad, SM, RI y DM2. Debido a que el estado inflamatorio se puede regular por el 
estilo de vida y, fundamentalmente, por la alimentación, y debido también a que la 
DMG también parece estar asociada a la presencia procesos inflamatorios, una dieta 
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caracterizada por tener propiedades antiinflamatorias podría ser efectiva en la 
prevención de su desarrollo.  
 
La DietMed se considera como la dieta con mayor potencial antiinflamatorio dada su 
riqueza en nutrientes antioxidantes. Tiene un alto contenido en frutas, verduras y grasas 
saludables como las AGM y AGP, provenientes del pescado azul, AOVE y frutos secos. 
Por ello, también se encuentran en abundancia antioxidantes como la vitamina C, E y 
compuestos fitoquímicos como los polifenoles, resveratrol, lignanos y carotenoides 
(193). Los mecanismos a través de los cuales estos alimentos pueden ser 
antiinflamatorios se explican a continuación:  
 
 Aventramidas y fitoquímicos como los carotenoides, compuestos fenólicos, 
flavonoides y lignanos: Controlan muchas vías de señalización, como la proliferación 
celular, apoptosis, angiogénesis e inflamación. Además, tienen propiedades 
antiinflamatorias, ya que aumentan los niveles de enzimas del glutatión y superóxido 
dismutasa (SOD). 
 Flavonoides (en abundancia en frutas, verduras y té verde): Aumentan el gasto 
calórico, la absorción muscular de glucosa, disminuyen la absorción de glucosa a nivel 
del tejido adiposo y la absorción de grasa e inhiben la adipogénesis.  
 Ácidos grasos ω‐3 y EPA/DHA/AGM/AGP (Figura 2): Sustituir el ω‐6 por 
ω‐3/AMG/AGP puede mejorar la síntesis de eicosanoides, los cuales tienen menos 
propiedades inflamatorias.  
 Magnesio: Mantiene la homeostasis celular y reduce la disfunción endotelial a 
nivel vascular, lo cual disminuye el riesgo de RI, DM2 y ECV.  
 Arginina: Sustrato para el óxido nítrico sintasa, esencial en la vasodilatación 
normal dependiente del endotelio. 
 Fibra (bajo índice glucémico): disminuyen la respuesta glucémica.  
 
En una revisión sistemática, los patrones de dieta occidental o dietas basadas en el 
consumo elevado de carnes rojas, fueron asociadas a biomarcadores de inflamación, 
sobre todo a la proteína c reactiva (PCR). En contraste, una dieta marcada por patrones 
saludables, rica en verduras y frutas, fue inversamente asociada a biomarcadores de 
inflamación. En esta revisión sistemática se evaluaron cuatro patrones dietéticos 
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involucrados en la inflamación: 1. Grasas, aceites, aperitivos salados, patatas fritas, 
carnes procesadas; 2. Legumbres, tomates, cereales refinados y lácteos enteros; 3. 
Cereales integrales, fruta, frutos secos y verduras de hoja verde; 4. Pescado, verduras 
multicolor y crucíferas. Mientras que el primer patrón dietético se asoció a niveles altos 
de IL-6 y PCR, el tercero y cuarto, que son muy característico de la DietMed, se 
asociaron inversamente a estos biomarcadores 
 
Figura 2. Tipos de grasas y ácidos grasos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
8.1.1. Estudio PREDIMED 
 
El estudio PREvencion con DIeta MEDiterránea (PREDIMED) es un estudio grande, 
con dos grupos paralelos, aleatorizado, multicéntrico, controlado, llevado a cabo en 
España, y que contó con 7.447 participantes. El objetivo del estudio fue el de evaluar 
los efectos de una DietMed, que incluía el consumo aumentado de AOVE y frutos 
secos, en la prevención primaria de ECV. Se hicieron tres grupos: uno de control, dos 
de DietMed, dónde una fue suplementada con AOVE y otra con frutos secos. La 
DietMed, tanto suplementada con AOVE como con frutos secos, demostró reducir 
significativamente en un 28-30% eventos cardiovasculares como infartos, ictus y muerte 
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(194). Entre los resultados obtenidos en este estudio, se encontró que, tras 3 meses de 
adherencia a los dos modelos de DietMed, con AOVE o con frutos secos, mejoró el 
perfil inflamatorio, dónde los niveles séricos de PCR y de IL-6 estaban 
significativamente más bajos respecto al grupo control. A raíz de este estudio, se han 
conducido numerosos sub estudios evaluando los beneficios de la DietMed sobre 
distintas variables, entre otras, sobre el desarrollo de enfermedades metabólicas como el 
SM y DM2.  
 
En pacientes con SM, una DietMed suplementada con AOVE y frutos secos mejoró el 
perfil inflamatorio. La adherencia a esta dieta mostró correlaciones positivas con la 
actividad plasmática de SOD y catalasa.  Tanto en el grupo suplementado con AOVE 
como en el de frutos secos mejoró la actividad antioxidante plasmática a la vez que 
disminuyó la actividad de la xantina oxidasa (195). 
 
En otro estudio, también derivado del PREDIMED, dónde se valoró la incidencia de 
DM2, los participantes asignados a los grupos de intervención con DietMed tuvieron 
una reducción significativa del riesgo de DM2 del 30%. La DietMed también repercutió 
de forma positiva en la regresión del SM y sus componentes,  hiperglucemias y 
obesidad abdominal.  Los cocientes de riesgo versus el grupo control para desarrollar 
diabetes fueron de 0.60 (0.43-0.85) en el grupo de DietMed con AOVE y 0.82 (0.61-
1.10) en el de DietMed con frutos secos. Además, en ambos grupos de intervención 
mejoraron  algunos FRs cardiovascular como la presión arterial, inflamación, estrés 
oxidativo, sensibilidad a la insulina y perfil lipídico (142).  
 
Dentro de este marco, la DietMed también fue asociada a tener efectos beneficiosos en 
todos los componentes del SM.  Parece ser que la riqueza de nutrientes saludables que 
contiene la DietMed es la responsable de influir en vías metabólicas ligadas al SM y 
DM2 (143). En este sentido, también se investigaron los potenciales beneficios de la 
DietMed sobre los efectos perjudiciales a nivel del RCV derivados de la obesidad 
abdominal. Al comparar a los sujetos con obesidad abdominal de los grupos de 
intervención frente a los del grupo control, se observó que solamente los sujetos de este 
último grupo tuvieron un RCV aumentado, mientras que los de los grupos de 
intervención no. Por lo tanto, la DietMed parece contrarrestar los efectos negativos 
resultantes de la obesidad abdominal (144). 
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Es posible que la relación entre las grasas saludables (AGM  y AGP) y el beneficio para 
la DM2 radica en que proporcionan un efecto positivo en la RI y el control glucémico; 
además, estos ácidos grasos han sido asociados a la regresión de la DM2(196).  En 
sujetos sanos, los AGM y AGP han sido los más asociados también a una mejor 
respuesta de secreción de insulina (153,154,189,190). 
 
Aparte de reducir el riesgo de SM y DM2, la DietMed también tiene efectos positivos a 
nivel de la ganancia de peso. A pesar de que las dietas de adelgazamiento conllevan, 
habitualmente, a una reducción del contenido de grasas totales, incluyendo la 
saludables, debido a que favorecen potencialmente la pérdida de peso, la DietMed ha 
demostrado que esto es un hecho que hay que revisar. De hecho, una DietMed con un 
contenido de grasas totales de aproximadamente 40%, y enriquecida con AOVE o frutos 
secos, es potencialmente una mejor alternativa como dieta de mantenimiento y pérdida 
de peso en adultos con sobrepeso u obesidad que las habituales dietas hipograsas (197).  
 
Al mismo tiempo, en pacientes con DM2 o FRs cardiovascular asignados a los tres tipos 
de dieta del estudio PREDIMED, se encontró que, tras cinco años de seguimiento, el 
consumo de grasas saludables era significativamente más elevado en los grupos 
asignados a la intervención versus los del grupo control (42% vs 37% de la energía 
total, respectivamente). A pesar de ello, la ganancia de peso no fue mayor y, de hecho, 
los resultados apuntan a que tanto la ganancia de peso como el PC fue menor en los 
grupos de intervención que en el de control (198). Ello indica que la DietMed tiene 
efectos beneficios también en la pérdida de peso, con diferencias significativas en 
comparación con otras dietas de carácter bajo en grasas (198).  
 
8.1.2. Aceite de oliva virgen extra. 
 
El aceite de oliva es la fuente principal de AGM en la DietMed. Los AGM más 
comunes son el oleico, cis-vaccénico y palmitoleico. El aceite de oliva tiene un 
contenido predominante de ácido oleico, respecto a otras fuentes de grasa. Los 
compuestos bioactivos del AOVE tienen propiedades antioxidantes y protectoras del 
endotelio.  
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Los efectos beneficiosos  del AOVE pueden deberse a su contenido elevado en 
compuestos fenólicos, tocoferol, carotenoides y al cociente elevado de ácidos grasos 
insaturados/saturados, siendo el ácido oleico (AGM) su ácido graso principal.  Se han 
descrito hasta 36 tipos de polifenoles diferentes en el AOVE, entre los cuales 
encontramos flavonoides, lignanos, alcoholes fenólicos, secoiridoides, fenoles derivados 
del ácido benzoico y fenoles derivados del ácido cinámico. El contenido de polifenoles 
de este aceite va a variar en función de la variedad de la oliva, las técnicas de agricultura 
empleadas en su producción, la región donde se han producido, la madurez de la oliva 
en el momento del proceso o las técnicas de procesado. De hecho, la mejor forma de 
obtener todos los beneficios del aceite de oliva es consumir el "virgen extra", ya que es 
muy rico en polifenoles, que es lo que le confiere sus propiedades antiinflamatorias 
características. Los efectos antiinflamatorios atribuidos a los polifenoles del AOVE va a 
depender de su biodisponibilidad, lo cual se determina a través de la excreción urinaria 
de tirosol e hidroxitirosol. En la exploración urinaria de sujetos que consumieron AOVE 
se encontraron hasta 60 metabolitos diferentes de polifenoles.  
 
En un estudio se examinó el efecto del consumo de aceite de oliva, y de su sustitución 
frente a otras grasas (como la margarina, mantequilla y mayonesa), sobre el desarrollo 
de DM2 (202). El cociente de riesgo combinado (95% IC) de DM2 de las mujeres que 
consumieron más de una cucharada/día (>8 g) de aceite frente a las que nunca lo 
consumieron fue de 0.90 (0.82-0.99). Se encontró que el cociente de riesgo (95% IC) de 
utilizar aceite de oliva como aliño de ensalada fue 0.95 (0.87-1.04)  y de añadir aceite 
de oliva a la comida o al pan fue 0.85 (0.74-0.98). Con el análisis combinado se estimó 
que sustituir la margarina, mantequilla y mayonesa por  una cucharada de aceite de 
oliva se asociaba a un menor riesgo de DM2 del 5%, 8% y 15%, respectivamente. Estos 
resultados sugieren que el consumo más elevado de aceite de oliva está asociado a un 
menor riesgo de DM2 y que la sustitución de otras grasas por el aceite de oliva reduce, 
hipotéticamente, el riesgo de desarrollar DM2. 
 
Por otro lado, en uno de los subestudios del PREDIMED, dónde se evaluó la incidencia 
de DM2 cuatro años después, se encontró que esta fue del 10.1% (95% IC 5.1–15.1) en 
el grupo suplementado con AOVE frente al 17.9% (11.4–24.4) del grupo control (188).   
El análisis multivariante de cocientes de riesgo ajustados para DM2 fueron de 0.49 
(0.25–0.97) en la DietMed suplementada con AOVE frente al grupo control. Así 
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mismo, el consumo elevado de aceite de oliva está asociado a una mejor respuesta 
insulínica, induciendo mayor sensibilidad a ella (191,203),  y a mayor actividad de 
incretinas, aumentando las concentraciones de GLP-1(204). 
 
Dentro de este marco de la prevención de DM2 con DietMed, existen una serie de 
factores asociados al consumo de AOVE que puede influir en los procesos 
fisiopatológicos de la diabetes. Al AOVE se le ha atribuido la capacidad de disminuir 
los niveles de glucosa postprandiales (205), favorecer la pérdida de peso y de mejorar el 
perfil inflamatorio (206,207). En una revisión sistemática y metaanálisis, se encontró 
que, comparado al grupo control, el grupo con intervención nutricional con aceite de 
oliva mostró una disminución significativa de niveles de PCR [15 estudios: diferencia 
media de -0.64 mg/L [95% IC (-0.96 a -0.31), p < 0.0001] e IL-6 (7 estudios: diferencia 
media de -0.29 mg/mL [95% IC (-0.7 a -0.02) p <0.04] (206).  
 
8.1.3. Frutos secos. 
 
Los frutos secos son ricos tanto en AGM como AGP. También tienen un alto contenido 
de fibra, magnesio, calcio, potasio, niacina, tocoferol, L-Arginina y antioxidantes. Estas 
propiedades le confieren su carácter de bajo índice glucémico y sus propiedades 
antiinflamatorias. Su consumo regular ha sido asociado de forma consistente con riesgo 
más bajo de desarrollar enfermedades que están ligadas al estrés oxidativo.  
 
Los frutos secos son alimentos con alta densidad calórica, donde el contenido de grasas 
puede variar del 46%-76%. Estos alimentos son los más ricos en grasas, por detrás de 
los aceites vegetales. A pesar de su alto contenido en grasas, la composición de ácidos  
grasos es beneficiosa, precisamente porque el contenido de AGS es baja (4-16%) y casi 
la mitad de las grasas totales lo componen grasas insaturadas. La mayoría de los frutos 
secos contienen una proporción mayoritaria de AGM, excepto las nueces de Brasil que 
contienen proporción similar de AGM y AGP, y las nueces, que contienen 
mayoritariamente AGP (ω-3), tanto ácido linoléico como α-linolénico (ALA). Los 
frutos secos también son una fuente rica de macronutrientes bioactivos, responsables, en 
gran medida, de los beneficios potenciales que se les atribuye sobre eventos metabólicos 
y cardiovasculares  
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Estudios de intervención y observacionales han encontrado beneficios sobre el 
metabolismo de glucosa, con menor frecuencia de hiperglucemias (208,209) , RI (210) 
y mejor control de la ganancia de peso (207). Estas características se han observado 
tanto en nueces, como en almendras y pistachos (199, 200,211). El consumo de frutos 
secos se ha asociado inversamente con el riesgo de DM2, donde el riesgo relativo (RR) 
para DM2, clasificados según cuatro categorías (nunca/casi nunca, <una vez/semana, 1-
4 veces/semana, y >5 veces/semana) y tomando como referencia una ración de 28g, fue, 
respectivamente, 1.0, 0.92 [95%IC (0.85-1.00)], 0.84 [0.95% IC (0.76-0.93)] y 0.73 
[95% IC (0.60-0.89)],  todas p<0.001 (212). En un revisión sistemática y metaanálisis, 
el análisis combinado de los estudios mostró evidencias de que el consumo de frutos 
secos mejora el control glucémico de los pacientes con DM2 (213). 
 
Algunos estudios de intervención han examinado el efecto de dietas ricas en frutos 
secos sobre el control glucémico y sensibilidad a la insulina de pacientes diabéticos. 
Aunque los resultados son muy variados, algunos revelan que la incorporación de frutos 
secos a la dieta diaria reduce los niveles de insulina en pacientes con SM y DM2. Datos 
del estudio PREDIMED revelaron que una DietMed, enriquecida con frutos secos, 
estaba asociada a mejoras en la sensibilidad a la insulina  en pacientes no diabéticos y 
en niveles de glucosa basal en pacientes diabéticos (214). Además, la glucosa 
postprandial y las fluctuaciones de insulina fueron menores tras el consumo de 
almendras que tras el consumo de comidas con hidratos de carbono de alto índice 
glucémico. Esto significa que, a pesar del contenido elevado de calorías y grasas, los 
frutos secos no empeoran si no que mejoran el control metabólico y la sensibilidad a la 
insulina, aunque son necesarias más evidencias.  
 
Los frutos secos son ricos en AGM y AGP, fibra, magnesio y antioxidantes con efectos 
potencialmente beneficiosos sobre la sensibilidad a la insulina e inflamación. 
Investigaciones más recientes han asociado el consumo de frutos secos con niveles más 
bajos de glucosa basal, insulina, IL-6, PCR y también con una menor RI y mejor 
función endotelial. 
 
Dentro de los variados tipos de frutos secos, los pistachos en especial han demostrado 
tener la capacidad de promover un perfil metabólico saludable,  mejorar la sensibilidad 
a la insulina y RI, disminuir los niveles de GBP, y además de revertir las consecuencias 
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deletéreas del SM (201). Además, tienen un poder antioxidante más elevado que el resto 
de frutos secos ya que son una fuente rica de luteína, β-caroteno y γ-tocoferol, lo cual 
posiblemente contribuye en los procesos inflamatorios y estrés oxidativo. El consumo 
de pistachos está asociado a mejoras en los niveles de citoquinas inflamatorias como la 
IL-6, TNF y adiponectina (215), las cuales están asociadas al desarrollo de DMG (11). 
Como se ha visto anteriormente, se han observado niveles elevados de TNF-α, IL-6 y 
leptina y bajos de adiponectina en la DMG. Esto sugiere que esta patología cursa con 
incremento de actividad inflamatoria y disminución de la antiinflamatoria lo cual puede 
contribuir al defecto en la homeostasis de glucosa (216), y que, por otra parte, puede ser 
beneficiado con el consumo de alimentos antiinflamatorios, como por ejemplo, los 
pistachos.  
 
En relación al control del peso, existen ensayos clínicos que sugieren que el consumo de 
frutos secos puede beneficiar la pérdida de peso, igual que el AOVE. Las evidencias 
apuntan a que posiblemente esto sea debido a que son saciantes, aumentan la 
termogénesis, y por qué se produce un aprovechamiento y absorción incompleta de la 
energía, aumentando su excreción fecal (199-201). Entre los frutos secos, parece ser que 
los pistachos son los que mayor valor saciante tienen ya que suprimen el apetito de 
forma más marcada (199).  
 
8.1.4. Dieta mediterránea y embarazo. 
 
Una intervención con DietMed, utilizando el AOVE y frutos secos como pilares 
imprescindibles, han mostrado beneficios en la prevención de enfermedades 
cardiovasculares y DM2 (188,214). Cierto patrones dietéticos, opuestos a los que 
caracterizan a la DietMed, adoptados en el primer trimestre del embarazo han sido 
asociados al desarrollo de DMG (146). Por otro lado, cuando se analizó de forma 
retrospectiva la asociación de DietMed con la incidencia de DMG se encontraron 
resultados positivos (217).  
 
Así mismo, la DietMed ha demostrado ser eficiente en evitar la progresión de la DMG 
hacia DM2 en el postparto (86). Sin embargo, hasta la fecha no hay estudios 
poblacionales, ni en mujeres en riesgo, evaluando el efecto de una intervención 
nutricional basada en una DietMed en la incidencia de DMG. 
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9. Situación actual. 
 
9.1. Criterios diagnósticos de la diabetes mellitus gestacional.  
 
Como ya se ha visto, la DMG supone un aumento del riesgo de la madre de desarrollar 
DM2, ECV y SM, por lo que no solo representa problemas a nivel personal, para la 
madre, sino que también a nivel epidemiológico. Debido a esto, y a que la prevalencia 
de la DMG está aumentando inequívocamente, es necesario que se aproveche la 
gestación y el postparto para implementar una prevención primaria de todas estas 
comorbilidades, a través de una correcta identificación de mujeres con DMG 
 
En una era donde nos encontramos con unas tasas de entre el 24-62% DM2 de no 
diagnosticada y no tratada, es imprescindible aprovechar cualquier oportunidad para 
detectarla y tratarla a tiempo. La gestación debe de ser valorada como una oportunidad 
de oro de prevenir enfermedades metabólicas de este tipo en mujeres con DMG, siendo 
esto especialmente importante con el evidente aumento de la obesidad y DM2 existente 
en la actualidad.  
 
La prevalencia de la DMG se ha visto aumentada tras la adopción de los IADPSGc, y 
así se ha reflejado también en nuestro área sanitaria. A pesar de este aumento de la 
prevalencia, la morbilidad y las complicaciones maternofetales se vieron reducidas lo 
que, por lo tanto, indica que el empleo de estos criterios puede ser rentable.  
 
Sin embargo, aún permanece en el aire si el aplicar los IADPSGc para el diagnóstico de 
la DMG es eficiente para el periodo postparto. No existen estudios que comparen la 
implicación de emplear los IADPSGc frente a los CyCc en la identificación de mujeres 
en riesgo de desarrollar DM2 y ECV en el postparto. Dilucidar esto resulta imperativo, 
sobre todo para intentar determinar si el empleo de los IADPSGc es eficaz o no. 
 
9.1.1. Cribado de la diabetes mellitus gestacional.   
 
Las pacientes estudiadas en el HCSC, entre los períodos de Enero 2007 a Marzo 2012, 
fueron diagnosticadas con los CyCc. Desde Abril 2012 hasta Diciembre 2015, fueron 
diagnosticadas por los IADPSGc. En ambos casos, la SOG se realizaba entre la 24-28 
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SG. Para la realización de la prueba, la paciente era informada sobre cómo prepararse 
para ella, y recibía instrucciones dietéticas y de estilo de vida para los tres días 
anteriores. Sobre todo, se resaltaba el consumo no restrictivo de hidratos de carbono,  
teniendo que consumir al menos 150 g al día, y además realizar la actividad física 
habitual (ver Anexo I-A). 
 
En el periodo anterior a Abril 2012, se empleaba el método de dos pasos, el Test de O’ 
Sullivan. Este método consiste en un primer cribado que no requiere ayuno, donde se 
emplea una SOG con 50 gramos de glucosa, determinado la glucosa en sangre venosa a 
la hora. Cuando la determinación a la hora ≥140mg/dL, se consideraba el test como 
positivo, y se realizaba una segunda SOG. En este caso, se realizaba una SOG de 100g 
de glucosa por la mañana y en ayunas en las 6-8 horas previas, y se realizaban cuatro 
extracciones de sangre: en ayunas, a la hora, a las 2 horas y a las 3 horas. El preparado 
de glucosa se debía tomar en menos de 10 minutos, y posteriormente deberían 
permanecer sentadas en el tiempo de duración de la prueba, como se indica en las 
instrucciones que se les da en el momento de la prueba (ver Anexo I-B). Los criterios 
diagnósticos utilizados fueron los de CyC (15). En este caso, los umbrales diagnósticos 
eran los siguientes, siguiendo las recomendaciones del Quinto IWCGD (3): glucemia 
basal ≥95 mg/dL; ≥180 mg/dL  la hora;≥155 mg/dL a las dos horas; ≥140 mg/dL a las 3 
horas. Cuando dos o más determinaciones superaban los umbrales establecidos, la 
paciente era diagnosticada con DMG y remitida a la Unidad de Diabetes Gestacional 
(Figura 3). 
 
Desde Abril 2012 hasta la actualidad se emplea una prueba de un paso único, utilizando 
una SOG de 75 g de glucosa, midiendo la glucemia en ayunas, a la hora y a las dos 
horas. Se debía tomar en menos de 10 minutos, y posteriormente permanecer sentadas 
en el tiempo de duración de la prueba, como se indica en las instrucciones que se les da 
en el momento de la prueba (ver Anexo I-B). Los criterios empleados fueron los de 
IADPSG (20). El diagnostico de DMG se establecía cuando uno de los tres valores 
superan los siguientes umbrales: glucemia basal ≥92 mg/dl, a la hora ≥180 mg/dl y a las 
dos horas ≥153mg/dL (Figura 4). 
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Figura 3. Esquema del sistema de cribado y diagnóstico de diabetes gestacional con los CyCc. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Esquema del sistema de cribado y diagnóstico de diabetes gestacional con los IADPSGc. 
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9.1.2 Cribado de mujeres con diabetes mellitus gestacional en el postparto. 
 
Desde 2007, como parte del programa de cribado del HCSC, todas las mujeres que 
tuvieron DMG son recomendadas en atender una evaluación primera a las 12 semanas 
postparto. En esta evaluación, se toma una muestra de sangre y se analiza la HbA1c y la 
GBP, una metodología recientemente respaldada por la NICE(103). 
 
9. 2. Obesidad y diabetes mellitus gestacional.  
 
La obesidad y la DMG están íntimamente relacionadas, y la evidencia indica que 
cuando ambas coexisten, las complicaciones perinatales son mayores que cuando 
existen de forma separada. A este efecto, merece la pena investigar qué efecto tiene que 
coexistan ambas patologías, y si la presencia de la DMG tratada puede tener algún 
efecto sobre las complicaciones derivadas de la obesidad. 
  
9.2.1 Tratamiento de la diabetes mellitus gestacional. 
 
Una gestación que cursa acompañada de DMG es más susceptible de tener 
complicaciones, por lo que necesita de un seguimiento conjunto por parte del 
Departamento de Endocrino, Obstetricia y Unidad de Hipertensión. En el HSCS esto se 
hace de manera muy efectiva, facilitando la colaboración y comunicación fluida de 
distintos Departamentos entre sí.  
 
Las gestantes remitidas a la Unidad de Diabetes Gestacional acuden a una primera visita 
para la evaluación del estilo de vida e incidir, en función de la valoración obtenida, 
sobre aquellos aspectos de los hábitos alimentarios y de actividad física que hay que 
mejorar. Para esta valoración se aplica un cuestionario semicuantitativo, descrito más 
adelante. 
 
Durante la consulta de DMG se explica detalladamente el estilo de vida que han de 
seguir para conseguir los objetivos glucémicos establecidos. En principio se comienza 
con un tratamiento nutricional, que deberá ser complementado con insulina en el caso 
de no alcanzar los objetivos glucémicos. 
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 El tratamiento nutricional se basó en las siguientes recomendaciones: consumo diario 
de aceite de oliva, de dos raciones de verduras y hortalizas, de tres raciones de frutas 
enteras, de al menos tres de lácteos desnatados, y de un puñadito de frutos secos; 
consumir hidratos de carbono integrales y legumbres en lugar de los hidratos de carbono 
blancos, y patatas; y evitar o limitar la ingesta de carnes rojas y procesadas, hidratos de 
carbono refinados, bollería  y galletas, bebidas azucaradas, incluyendo zumos naturales.  
Esto debería de acompañarse de la realización de actividad física regularmente, que 
incluía andar al menos 15 minutos diarios y subir 4 pisos de escaleras, 4 veces al día, 
más de 5 días a la semana.  
 
Las visitas programadas se encuentren entre las 4-5 durante la gestación. La primera 
sería tras el diagnostico de DMG, entre las 24-28 SG; la segunda es a la semana de la 
primera visita; y las siguientes son cada cuatro semanas, aproximadamente 30-31, 34-35 
y 38-39 SG. Esto no es estrictamente igual para todas las pacientes, ya que las pacientes 
que lo necesiten podrán acudir a demanda a la consulta.  
 
Para monitorizar las glucemias, una enfermera educadora de diabetes instruye a las 
pacientes sobre cómo hacerlo. La paciente es proporcionada un glucómetro, tiras 
reactivas y un cuaderno de registro. Inicialmente, se recomienda que estas mujeres se 
hagan 6 perfiles de glucosa a lo largo del día durante una semana, para así hacer ajustes 
dietéticos pertinentes en las siguientes visitas. Las pacientes deberán tomarse la 
glucemia antes y después de cada comida principal. Los objetivos glucémicos son de 
<90 mg/dL (5 mmol/L) en ayunas o preprandial y de <120 mg/dL (7.2 mmol/L) 1 hora 
postprandial.  Las pacientes deberán apuntar en un cuaderno de registros las 6 
determinaciones diarias. En la siguiente consulta de DMG, aproximadamente una 
semana después, se valoran los registros glucémicos de la paciente y se consideran 
posibles cambios y mejoras en los hábitos alimentarios y de actividad física.  
Además, en las siguientes visitas se volvería a aplicar el cuestionario semicuantitativo, 
para valorar mejoras en los hábitos y/o proponer cambios para mejorar las glucemias, si 
así fuese el caso. El objetivo era alcanzar más de 8 puntos en la puntuación total.  
 
Cuando el tratamiento nutricional no fue suficiente, es decir, cuando más del 50% de las 
glucemias basales o preprandiales ≥95 mg/dL o las postprandiales a la hora ≥140 
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mg/dL, se iniciaba la terapia con insulina.  Cuando tres de cada cinco glucemias basales 
y preprandiales ≥95 mg/dL, se inicia insulina basal, y cuando tres de cada cinco 
glucemias postprandiales ≥140mg/dL, se pauta insulina pradial (Figura 5). 
 
Figura 5. Diagrama del protocolo del tratamiento de la DMG, publicado anteriormente como figura suplementaria 
(33). 
 
 
En cada visita se evalúa el peso, la presión arterial, HbA1c y micro albuminuria. Se 
valoran los registros de glucemia anotados por la paciente, prestando especial atención a 
la presencia de episodios de hipoglucemia, cetosis, y valorando los requerimientos de 
INTRODUCCIÓN. 
51 
 
insulina y el tipo de insulina empleada. Para todas las mujeres, con tratamiento 
nutricional y/o con terapia insulínica, la frecuencia con la que se hacen los controles de 
glucemia capilar se reducirá cuando se alcancen los objetivos glucémicos. 
 
Aparte de las citas programadas, la paciente tiene la opción de acudir a la educadora de 
diabetes sin cita previa cuando tenga dudas acerca del control de la DMG, bien sobre los 
perfiles de glucemia capilar si estuviesen fuera de los objetivos o bien sobre la nutrición 
o el tratamiento con insulina. 
 
La relación entre el Departamento de Endocrino y el de Obstetricia es muy estrecha, ya 
que en las gestantes con DMG es tan importante el control de glucemia capilar, como 
del desarrollo fetal. Los datos de desarrollo ecográfico también aportan  información 
sobre el control glucémico de la madre e, igual que con los controles de glucemia 
capilar, sirven para ajustar el tratamiento nutricional y farmacológico de la paciente, en 
función del percentil en el que se encuentren los parámetros, como la estimación del 
peso fetal y/o la circunferencia abdominal medidos en el tercer trimestre.  Estas 
pacientes tienen un control ecográfico en la 32 SG. Si en este control se observa alguna 
alteración fetal, como por ejemplo malformaciones, macrosomía o crecimiento 
intrauterino retardado, las pacientes son citadas para controles adicionales cada 2-4 
semanas hasta el parto.  
 
En el caso de que se detecten alteraciones o complicaciones obstétricas en la consulta de 
DMG, como por ejemplo hipertensión inducida por el embarazo o preeclampsia, se 
deriva a la paciente a la consulta de obstetricia o a su servicio de urgencias, 
dependiendo de cómo de grave sea la complicación. 
 
Además, en el caso de que la paciente ingrese en el departamento de obstetricia por 
alguna complicación como amenaza de aborto o parto pretérmino, pre-eclampsia, etc., 
se pone en conocimiento al Servicio de Endocrinología para poder atender a la paciente 
de forma conjunta.  
 
Cuando la presión arterial presenta valores muy elevados, la gestante es derivada a la 
Unidad de Hipertensión, que está integrada en este servicio, dónde se le pauta un 
tratamiento.  
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9.3. Prevención de diabetes mellitus gestacional. 
 
Si bien es cierto que los IADPSGc han conllevado a un aumento de la prevalencia de la 
DMG, merece la pena buscar vías posibles para su prevención. Estudios previos 
realizados en nuestro área sanitaria han encontrado asociaciones entre determinados 
patrones alimentarios y la incidencia de DMG (128,146).  También se han revisado los 
motivos por los cuales la DietMed puede potencialmente evitar el desarrollo de DMG y 
sus complicaciones, centrando la atención en la utilización de AOVE y frutos secos. 
Todo ello aporta información suficiente sobre que dieta puede, en principio, prevenir el 
desarrollo de esta enfermedad, y plantear implementar una intervención nutricional lo 
más precoz posible. 
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1. Justificación del estudio. 
 
La justificación de esta tesis doctoral es esclarecer la eficacia de utilizar los criterios de 
IADPSGc para diagnóstico de la DMG en la identificación de mujeres en riesgo en el 
periodo postparto; investigar las consecuencias del tratamiento de la DMG en mujeres 
con sobrepeso u obesidad sobre las complicaciones obstétricas y neonatales inducidas 
por este exceso de peso; y explorar posibles tipos de intervención para la prevención de 
DMG y mejora de la gestación en general.  
 
En concreto, en esta tesis se evaluó la presencia de desórdenes glucémicos y RCV en 
mujeres que tuvieron  DMG inidentificadas por los CyCc e IADPSGc; los beneficios 
del tratamiento de la DMG con DietMed sobre las complicaciones obstétricas y 
neonatales inducidas por el sobrepeso y obesidad; e investigar el impacto de la 
adherencia a una DietMed, reforzada con AOVE y frutos secos, sobre la incidencia de la 
DMG y las complicaciones obstétricas y neonatales.  
 
Para ello se han realizado cuatro estudios prospectivos, llevados a cabo en distintos 
periodos de tiempo. Los dos primeros se realizaron entre 2007-2013, el tercero entre 
2011-2013 y el último entre 2015-2016. La recogida de datos ha sido posible gracias a 
la colaboración del Laboratorio Central, Servicio de Obstetricia, Servicio de Endocrino 
y la Unidad de Diabetes Gestacional del Servicio de Endocrinología y Nutrición del 
Hospital Clínico San Carlos de Madrid.
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2. Hipótesis de trabajo y objetivos de cada estudio.  
 
2.1. Estudio 1: 
 
El impacto de cambiar al método de un paso para el diagnóstico de DMG sobre las 
tasas de asistencia al cribado postparto y la presencia de desórdenes glucémicos en 
mujeres que tuvieron DMG. El Estudio Gestacional San Carlos  
 
Hipótesis: 
La DMG aumenta el riesgo de las mujeres que la padecen a tener diabetes mellitus tipo 
2 (DM2) a largo plazo, por lo que hay que realizar un cribado postparto. La evaluación 
postparto de las mujeres diagnosticadas con DMG por IADPSGc va a confirmar que 
realmente no son mujeres erróneamente diagnosticadas, identificando en ellas 
potenciales alteraciones del metabolismo glucémico en proporción similar a las 
diagnosticadas por CyCc. 
 
Objetivo primario: 
Comparar las tasas de asistencia postparto y la presencia de desórdenes glucémicos, 
basadas en los valores de Hb1Ac y glucosa basal plasmática (GBP), entre las mujeres 
diagnosticadas con DMG por los criterios de Carpenter-Coustan (CyCc), y por los del 
International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSGc) 
 
2.2. Estudio 2:  
 
 El síndrome de insulin-resistencia postparto en mujeres con DMG identificadas 
por los criterios de Carpenter y Coustan y de IADPSG. 
 
Hipótesis: 
 La DMG aumenta el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular (ECV) a largo 
plazo, y resulta imperativo cribar a las mujeres en alto riesgo en el periodo postparto. Es 
desconocido el riesgo cardiovascular (RCV) de las mujeres que tuvieron DMG 
identificadas por los IADPSGc. A pesar de que se piensa que una proporción elevada de 
estas mujeres no están enfermas, el número de mujeres con RCV postparto va a ser 
parecido que en las identificadas por los CyCc. 
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Objetivo primario: 
Determinar y comparar la presencia de síndrome de insulin resistencia (SIR) a las 12 
semanas postparto en mujeres que tuvieron DMG, inidentificadas por los criterios de 
Carpenter y Coustan (CyCc), y por los del International Association of Diabetes and 
Pregnancy Study Groups IADPSG (IADPSGc), utilizando el SIR como predictor de 
RCV. 
 
2.3.  Estudio 3:  
 
El tratamiento de la DMG reduce las complicaciones obstétricas y neonatales 
inducidas por la obesidad: El Estudio Gestacional San Carlos. 
 
Hipótesis: 
Cuando existe una DMG diagnosticada y tratada no se incrementa el riesgo de las 
complicaciones obstétricas y neonatales asociadas al sobrepeso y la obesidad. 
 
Objetivo primario: 
Determinar el riesgo de eventos adversos obstétricos y neonatales asociados al 
sobrepeso u obesidad, e identificar, dentro de este grupo, las diferencias potenciales 
entre las que tenían y no tenían DMG. 
 
2.4. Estudio 4: 
 
La dieta mediterránea reduce la incidencia de Diabetes Mellitus Gestacional 
(DMG). Un estudio de intervención, controlado aleatorizado: El Estudio 
Gestacional San Carlos de Prevención.  
 
Hipótesis:  
La intervención precoz basada en lograr una adherencia a la dieta mediterránea 
(DietMed) en mujeres gestantes podría prevenir la diabetes mellitus gestacional (DMG).  
 
 
 
HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 
59 
 
Objetivo primario: 
Comparar el efecto de una dieta estándar con el de una DietMed suplementada con 
aceite de oliva virgen extra (AOVE) y pistachos sobre la incidencia de DMG a las 24-28 
semanas de gestación (SG), en mujeres gestantes con una glucosa basal plasmática 
(GBP) normal (<92mg/dL) en la primera visita gestacional (8-12 SG)  
 
Objetivo secundario: 
Evaluar el efecto de una intervención dietética sobre el porcentaje de mujeres con DMG 
que necesitaron tratamiento con insulina; ganancia de peso gestacional (GPg); 
hipertensión inducida por el embarazo; cesáreas; partos prematuros; neonatos pequeños 
(<2.500g) para la edad gestacional y grandes (>4.000g) para la edad gestacional (PEG y 
GEG, respectivamente); y admisión de neonatos a la unidad de cuidados intensivos 
(UCI).
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Los cuatro subestudios presentados como parte de la presente tesis doctoral han sido 
diseñados y llevados a cabo en el Departamento de Endocrino del Hospital 
Universitario Clínico San Carlos (HCSC). Para ello se ha contado, además, con una 
colaboración muy estrecha por parte del Departamento de Análisis Clínicos y de 
Obstetricia. El periodo de reclutamiento para los cuatro subestudios fue entre 2007-
2013, 2011-2013 y 2015-2016. 
 
Todas las pacientes recibieron información detallada del estudio en el momento de 
inclusión, y se obtuvo de forma escrita un consentimiento informado de todas ellas.   
 
Todos los proyectos de investigación fueron presentados y aprobados por el Comité 
Ético de del HCSC y siguiendo las normas de la Declaración de Helsinki. 
 
1. Población de estudio. 
 
Desde 2002 y hasta la actualidad, se ha estado llevando a cabo en el Laboratorio Central 
del HCSC, de forma centralizada y universal, un cribado prenatal para detectar el riesgo 
fetal en la 11-12 SG, un cribado de DMG en la 24-28 SG, y un cribado a las 12 semanas 
postparto de las mujeres que fueron diagnosticadas con DMG durante la gestación. 
 
Las gestantes que acuden a la ecografía del primer trimestre, entre la 12-14 SG, son 
directamente remitidas al cribado prenatal, dónde se evalúa el riesgo fetal de tener 
alteraciones cromosómicas. En el caso de no tener ninguna alteración, continúan un 
seguimiento normal por parte del Departamento de Obstetricia. En caso contrario, son 
remitidas para estudio más detallado en la consulta de genética.  
 
Todas las gestantes del HCSC, sin diagnóstico de DMG antes del segundo trimestre de 
gestación, son remitidas desde la consulta de Obstetricia al Laboratorio Central para 
realizarse del cribado de DMG, entre la 24-28 SG.  Los criterios diagnósticos 
empleados para este cribado han cambiado recientemente, por lo que las pacientes 
incluidas en los diferentes subestudios están diagnosticadas por métodos y criterios 
diferentes, según el periodo de tiempo. Hasta Marzo de 2012, se empleaba el Test de O’ 
Sullivan, utilizando los CyCc para el diagnóstico. Desde Abril de 2012 hasta la 
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actualidad, se implementaron los nuevos IADPSGc y se realizaba una SOG de un paso 
empleando 75g de glucosa. Justamente a raíz del cambio de los nuevos criterios 
diagnósticos para la DMG, se originaron todos los estudios San Carlos.  
 
Las mujeres que tuvieron un resultado negativo en el cribado de DMG llevaron un 
seguimiento normal a lo largo del resto de la gestación. Aquellas con un diagnostico 
positivo fueron remitidas, en la misma semana del diagnóstico, y directamente desde el 
Laboratorio Central a la Unidad de Diabetes Gestacional del Servicio de Endocrinología 
y Nutrición del HCSC para seguimiento y tratamiento. Esta Unidad fue establecida en el 
año 2004, con el fin de proporcionar una atención más especializada y completa para la 
mujer diagnosticada con DMG.  
 
Las pacientes remitidas a esta Unidad acuden a la consulta monográfica de DMG, donde 
reciben información sobre cómo controlarla y tratarla. Los profesionales sanitarios que 
participan en esta consulta son una enfermera educadora de diabetes, una dietista-
nutricionista y un médico endocrinólogo. Además, las pacientes se incluyeron en un 
protocolo de estudio y seguimiento interdisciplinar entre los servicios de 
Endocrinología y Nutrición y de Obstetricia. 
 
 El seguimiento de estas pacientes en la Unidad de Diabetes Gestacional se hace a lo 
largo de toda la gestación y en el periodo postparto con una duración de tres años.  
 
2.  Recogida de datos. 
 
2.1.  Historia clínica.  
 
Los datos de la anamnesis (datos demográficos, antecedentes familiares, personales y 
obstétricos) se recogieron en distintos momentos, según los diferentes estudios. Estos 
datos se recogieron por medio del empleo de un cuestionario, que fue suministrado a la 
paciente por el personal de enfermería y por el de nutrición.  En el estudio 1 y 2 se 
recogieron en el periodo postparto, cuando atendieron el cribado; en el estudio 3 se 
recogieron en el momento del cribado de DMG y a partir de informes médicos; y en el 
estudio 4 se recogieron en el momento del cribado prenatal, a lo largo de la gestación y 
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a partir de informes médicos. A continuación, se presenta una lista de datos recogidos 
en los distintos subestudios: 
 
Datos demográficos. 
Edad, nacionalidad, etnia, nivel de estudios, situación laboral. 
 
Antecedentes familiares. 
Obesidad, DM2, HTA, Colesterol y triglicéridos altos o SM.  
 
Antecedentes personales. 
Obesidad, prediabetes, HTA, Colesterol y triglicéridos altos, enfermedad tiroidea, 
otras enfermedades, hábito tabáquico. 
 
Antecedentes obstétricos.  
Número de embarazos previos, abortos, tipo de parto (eutócico, instrumental, 
cesárea), diabetes gestacional en embarazos anteriores, hipertensión gestacional o 
preeclampsia. 
 
Datos antropométricos y de presión arterial. 
 Peso (kg), talla (cm) e IMC (kg/m
2
) pg., gestacional y p., el registro del cambio de 
peso a lo largo de la gestación, y el PC. El Ppg. fue auto referido. El resto de medidas 
de peso fueron tomadas en cada visita con ropa ligera y sin zapatos. El IMC se 
calculó como peso (kg)/talla (m)
2
. La GPg y ganancia de peso postgestacional (GPp.) 
fueron calculadas como peso actual - Ppg.  
 
Se tomó la presión arterial sistólica (PAs) y diastólica (PAd), y se registro la 
presencia de hipertensión arterial o preeclampsia. La tensión arterial fue tomada una 
vez haya estado la gestante en reposo durante 10 minutos, y con un brazalete 
adecuado.   
 
Datos bioquímicos.  
Una muestra de sangre y orina se obtuvo entre las 08.00 y las 09.00 de la mañana, 
después de un ayuno de 8-9 horas.  
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Se analizaron HbA1c, insulina, TSH, Apo A1 y B, PCR, Glucosa, Colesterol total, 
HDL y LDL colesterol, Triglicéridos, Albumina, creatinina, Hidroxitirosol, γ-
tocoferol. 
 
Fármacos y suplementos vitamínicos. 
Tratamiento farmacológico y consumo de complejos vitamínicos antes, durante y 
después del embarazo. Consumo de sal yodada en cada visita.  
 
Historia obstétrica actual.  
Hábito tabáquico, diagnóstico de DMG, y la SG cuando se diagnosticó; tipo de 
tratamiento para la DMG, si fue con dieta y/o con insulina (basal, bolo o bolo/basal); 
otros diagnósticos realizados en la gestación en curso.  
 
La hipertensión inducida por el embarazo se define como ≥140mmHg PAs/90 mmHg 
PAd después de la 20 SG; la preeclampsia como ≥140mmHg PAs/90 mmHg PAd 
con proteinuria ≥300 mg en orina de 24 horas, después de la 20 SG; la albuminuria 
como proteinuria ≥300 mg en 24 horas con PAs <140 mm Hg y PAd<90 mm Hg); y 
la infección de tracto urinario (ITU) como número de eventos que requirieron 
tratamiento antibiótico.  
 
Datos sobre el desarrollo fetal, el parto y recién nacido.  
 
La información sobre el desarrollo fetal, parto y el recién nacido se obtuvo a partir de 
informes médicos y de información proporcionada por la madre en el momento de la 
entrevista postparto.  
 Datos del desarrollo fetal en el segundo y tercer trimestre (según datos 
ecográficos):  
Edad gestacional, diámetro biparietal, circunferencia abdominal, longitud del 
fémur, crecimiento normal intrauterino. 
 Datos del parto:  
Semana de gestación (SG), características del parto (eutócico, instrumental, 
cesárea), tipo de cesárea (electiva o de emergencia), motivo de la cesárea urgente 
(desproporción pélvico-cefálica, no progreso fetal, sufrimiento fetal intrauterino, 
otras), incidencias obstétricas (distocia del hombro…). 
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 Datos del recién nacido:  
Prematuridad, peso al nacer (<percentil 10 o >percentil 90, PEG o GEG), test de 
Apgar al minuto de nacer y a los 5 minutos, pH cordón, hipoglucemia neonatal, 
distrés respiratorio, hiperbilirrubinemia, admisión a UCI de neonatos.   
 
Se define: recién nacido prematuro como aquel <37 SG; PEG <2.500g; GEG 
>4.000 g; hipoglucemia neonatal <30mg/dL en las primeras 24 horas de vida; e 
hiperbilirrubinemia >220 µmol/L o ictericia en las primeras 24 horas de vida. 
 
2.2. Evaluación del estilo de vida: hábitos alimentarios y actividad física. 
 
Se empleó un cuestionario semicuantitivo de frecuencia de consumo de alimentos y de 
actividad física (ver Anexo I-C). Este cuestionario, utilizado previamente (86, 146), se 
diseñó a partir de asociaciones disponibles entre hábitos de estilo de vida determinados 
y prevención de DM2, de las recomendaciones nutricionales de la ADA adaptadas a la 
población española, tras los resultados obtenidos en el Diabetes Nutrition and 
Complications Trial (DNCT), como ha sido publicado previamente (218). 
 
Este cuestionario recoge 18 ítems: 3 sobre actividad física, y 15 sobre frecuencia de 
consumo de alimentos.  Tres de las preguntas relacionadas con la actividad física 
estaban relacionadas con actividades del día a día (andar, cargar peso y subir escaleras) 
y otras tres relacionadas con la realización de deporte.  
 
A los datos obtenidos se les daba una puntuación (escore) A, B o C, asociado a 
prevención o riesgo de DM2. En este sentido, "A" sería lo ideal (valor +1), asociado a 
prevención de DM2; “B" intermedio (valor 0); y "C" lo menos ideal (valor -1), asociado 
a riesgo de desarrollar DM2.  
 
Tras la aplicación de este cuestionario, se obtuvieron una serie de patrones de 
alimentación y actividad física:  
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Escore de actividad física (Physical activity score): Andar al menos una hora >5 
días por semana; subir al menos 4 pisos de escaleras, 4 veces al día,>5 días por 
semana. 3 cuestiones, puntuación entre -3 y 3. Objetivo >1.  
 
Escore nutricional (Nutrition score): 12 cuestiones, puntuación entre -12 y -12. 
Objetivo >5.  
 
Escore de estilo de vida (Lifestyle score): 15 cuestiones, puntuación entre -15 y 15. 
Objetivo >12.  
 
Escore de DietMed/consumo de grasa saludable (MedScore): 7 cuestiones, 
puntuación entre -7 y 7. Objetivo >4.  
 
La puntuación mínima a alcanzar en cada uno de los patrones era ≥0. 
 
3. Métodos de medición de datos bioquímicos. 
 
La extracción de muestras de sangre se realizó mediante venopunción con un sistema de 
vacío Vacutainer (Becton Dickinson®). 
 
Las muestras se procesaban de dos maneras diferentes. Para la bioquímica general las 
muestras se procesaron inmediatamente. Por otro lado, se procesaron en el Laboratorio 
de Endocrino, de manera específica, centrifugando el suero y el plasma durante 10 
minutos en una centrífuga refrigerada, para separar alícuotas (1 suero, 2 de plasma, 
ADN y mRNAs) que se congelaron a – 80ºC para un análisis posterior.  
 
La calidad de los métodos es evaluada mediante el Programa de Garantía Externa de la 
Calidad de la SEQC (Sociedad Española de Química Clínica) de periodicidad mensual 
 
A continuación, se indican los aparatos, parámetros analizados en ellos y metodología 
empleada: 
 
3.1.   HbA1c.  
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Analizador: Tosoh G8® (Tosoh Co, Tokyo, Japan). 
 
Determinación: en sangre total recogida con EDTA 3K. La HbA1c estandarizada por 
IFCC se determinó mediante cromatografía líquida (HPLC) de intercambio iónico en 
gradiente. 
 
Dependiendo de la carga iónica de la molécula y en relación a un gradiente de 
incremento de fuerza iónica que pasa a través de una columna no porosa de intercambio 
catiónico, se separan los diferentes componentes de la hemoglobina: A1a, A1b, F, l-A1c 
(fracción lábil), s-A1c (fracción estable) y Ao. Las diferentes fracciones eluidas pasan al 
detector UV-Vis que mide la absorción de la muestra a 2 longitudes de onda 415 nm y 
500 nm. El coeficiente de variación interensayo fue de 0.7% y 1.2% para valores de 
HbA1c de 38.8 mmol/mol (5.7%) y 87.98 mmol/mol (10.2%), respectivamente.  
 
3.2.   Insulina. 
 
Analizador: Inmmulite 2000 Xpi (Siemens, Healthcare Diagnostics, Munich) 
 
Determinación: en suero mediante un inmunoensayo quimioluminiscente 
inmunométrico tipo sándwich en fase sólida. El método utiliza un anticuerpo 
monoclonal murino anti-insulina fijado en la fase sólida y un anticuerpo policlonal de 
oveja antiinsulina conjugado con fosfatasa alcalina.  El rango analítico del ensayo es de 
2 – 300 µIU/mL.  
 
El HOMA-insulin resistance (HOMA-IR) se calculó con la siguiente fórmula: glucosa 
(mmol/L) x insulina (mcUI/ml)/22.7 
 
3.3.   TSH y T4L:  
 
Analizador: Acces DXI 800 (Beckman Coulter) 
 
 TSH 
MATERIAL Y MÉTODOS 
70 
 
Determinación: Inmunoensayo quimioluminiscente tipo Sándwich de partículas 
paramagnéticas. La IU/mL y el rango analítico  sensibilidad funcional del ensayo 
son inferior a 0,01 IU/mL hasta 100  
 T4 L 
Determinación: Inmunoensayo quimioluminiscente competitivo en 2 pasos de 
partículas paramagnéticas. La sensibilidad analítica del ensayo es 1,5 pg/mL y el 
rango analítico hasta 60 pg/mL. Los valores de referencia utilizados en nuestro 
laboratorio para adultos no gestantes son de 5,8 – 16,4 pg/mL. 
 
3.4.    Apo A1, B, PCR.  
 
Analizador: Dimension Vista® (Siemens Diagnostics) 
 
Determinación: mediante inmunonefelometría 
 
3.5.  Glucosa, Colesterol total, Triglicéridos, HDL-colesterol, Albumina,     
        Creatinina, PCR. 
 
Analizador: AU 5800® (Beckman Coulter):  
 
 Glucosa:  
Determinación: En suero, con el método de Glucosa Hexoquinasa.  
 
 Colesterol total: 
Determinación: En suero, con el método enzimático colorimétrico CHOD-PAP.  
 
 Triglicéridos:  
Determinación: En suero, con el método enzimático colorimétrico GPO-PAP.  
 
 HDL-Colesterol:  
Determinación: En suero, con el método de Inmunoinhibición enzimática.  
 
 Albúmina:  
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Determinación: En suero, con el método colorimétrico, verde de bromocresol.  
 
 Creatinina: 
Determinación: En suero, con el método Jaffé cinético.  
 
3.6.   Hidroxitirosol 
 
Analizador: Single Quadrupole LC-MS 2020 system (Shimadzu Corporation, Kyoto 
Japan). 
 
Determinación: En orina. Se realizó por cromatografía liquida con espectrometría de 
masas sistema HPLC-MS. Las muestras fueron centrifugadas 5 minutos a 1500rpm, 900 
ul del sobrenadante fue acidificado a pH ≤ 1 con CLH 6N y se hidrolizaron 30 minutos 
a 100ºC. Se ajustó el pH a 8-8,5 con NaOH 1M. Las muestras se saturaron con 200mg 
de ClNa y se extrajeron con 300 ul de diethyl-ether. Dos ul de muestra se inyectó en el 
sistema HPLC-MS.   
 
3.7.   γ-tocoferol 
 
Analizador: Agilent 5973N system (Agilent, Santa Clara, CA). 
 
Determinación: En suero. Se realizó por cromatografía de gas con espectrometría de 
masas sistema CG-MS(219).  
     
4. Pacientes y procedimientos de los cuatro estudios. 
 
4.1. ESTUDIO 1. 
 
4.1.1.   Tipo de estudio.  
 
Prospectivo observacional. 
 
4.1.2.   Participantes. 
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Las mujeres incluidas en este estudio son las que fueron diagnosticadas con DMG entre 
el 2007 y 2013, y que atendieron la evaluación de las 12 semanas postparto.  
 
Desde Enero 2007 hasta Marzo 2012, 915 mujeres fueron diagnosticadas con DMG por 
los CyCc, de las cuales 791 (86.5%) atendieron la evaluación postparto. Desde Abril 
2012 hasta Diciembre 2013, 705 mujeres fueron diagnosticadas con DMG por los 
IADPSGc, de las cuales 570 (81%) asistieron a la evaluación postparto. 
  
4.1.3.   Variables estudiadas. 
 
A. Variables recogidas. 
 
Las variables descritas en el punto 2 se recogieron en la consulta postparto. 
 
B. Variables analizadas. 
 
 Se analizaron los datos demográficos y bioquímicos de las pacientes y los datos 
sobre hábitos de alimentación y actividad física. 
 
 Se analizó la presencia de desorden glucémico postgestacional (DGp) para 
identificar a las mujeres en riesgo de desarrollar DM2. El DGp se define como 
HbA1C ≥5.7% o GBP ≥100mg/dL (5.6mmol/l), lo cual recoge casos de prediabetes y 
diabetes. Los valores por debajo de estos se consideran como no desorden glucémico 
postgestacional (NDGp). 
 
4.2. ESTUDIO 2. 
 
4.2.1.   Tipo de estudio. 
 
Prospectivo observacional. 
 
4.2.2.   Participantes. 
 
Las mismas a las referidas en el Estudio 1. 
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4.2.3.   Variables estudiadas. 
 
A. Variables recogidas 
 
Las variables descritas en el punto 2 se recogieron en la consulta postparto. 
 
B. Variables analizadas. 
 
 Se analizaron los datos demográficos y bioquímicos de las pacientes y los datos 
sobre hábitos de alimentación y actividad física. 
 
 La presencia del Síndrome de Insulin Resistencia (SIR), que se empleó para la 
identificación de mujeres en RCV. Se define como IMC ≥25 kg/m2, HOMA-IR ≥3.8 
y PC≥89.5 cm. Los puntos de corte de HOMA-IR y PC empleados son diferentes 
según las distintas poblaciones de estudio. Para la población española, tener un 
HOMA-IR ≥3.8 corresponde a  tener RI (220) y que un PC≥89.5 en mujeres se 
considera obesidad abdominal(221). 
 
 Se analizaron los datos demográficos de las pacientes, los datos sobre hábitos de 
alimentación y actividad física, y los datos de la evolución de la gestación, del parto 
y del recién nacido. 
 
4.3. ESTUDIO 3. 
 
4.3.1.   Tipo de estudio. 
 
Prospectivo observacional.  
 
4.3.2.   Participantes. 
 
En este estudio se incluyeron un total de 3312 gestantes que, entre Abril 2011 y Marzo 
2013, estaban recibiendo asistencia médica en el HCSC, y que fueron cribadas para 
DMG a las 24-28 SG utilizando una SOG. Para el diagnóstico de DMG se emplearon 
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los CyCc entre Abril 2011- Marzo 2012 y los de IADPSGc entre Abril 2012 y Marzo 
2013. Todas las pacientes diagnosticadas con DMG fueron combinadas en un mismo 
grupo.  
 
La muestra tenía una edad media de 31.6 años y un IMC medio de 25.8 kg/m
2 
en el 
momento del cribado de DMG. La media de IMCpg., calculado en base a al Ppg. auto 
referido por las participantes, fue de 23 kg/m
2
. Las gestantes fueron categorizadas en 
tres grupos distintos, según IMC: mujeres con normopeso (NPm) <25 kg/m
2
, 
(2398/72.4%), mujeres con sobrepeso (SPm) 25–29.9 kg/m2 (649/19.6%) y mujeres 
obesas (OBm) ≥30 kg/m2, (265/8%). En algunos casos, se agruparon SPm y OBm en un 
mismo grupo (≥25kg/m2) considerado como mujeres con peso excesivo (PEm), por 
problemas del tamaño muestral.  
 
4.3.3.   Variables estudiadas. 
 
A. Variables recogidas. 
 
Las variables descritas en el punto 2 se recogieron en el momento del cribado de 
DMG y a partir de informes médicos postparto. 
 
B. Variables analizadas.  
 
 Se analizaron los datos demográficos y bioquímicos de las pacientes, los datos 
de la evolución de la gestación, del desarrollo fetal ecográfico, del parto,  del recién 
nacido,  y los datos sobre hábitos de alimentación y actividad física. 
 
4.3.4.   Seguimiento de las participantes. 
 
La mujeres diagnosticadas con DMG fueron  referidas a la Unidad  de Diabetes 
Gestacional del HCSC, dónde recibieron  un seguimiento y tratamiento referenciando 
anteriormente.  A pesar de que el tratamiento de la DMG no tiene por objetivo perder 
peso, sí que es posible que se produzca una pérdida de peso de forma indirecta.  
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Las mujeres sin diagnóstico de DMG tuvieron un seguimiento estándar en la Unidad de 
Obstetricia.  
 
Para todas las mujeres gestantes los objetivos de GPg dependían de su IMCpg. Las 
recomendaciones fueron las siguientes: NPm 11.5–16 kg (0.42 kg/por semana), SBm 
7–11.5 kg (0.28 kg/por semana) y OBm 5–9 kg (0.22 kg/por semana) 
 
4.4.  ESTUDIO 4. 
 
4.4.1.   Tipo de estudio.  
 
Unicéntrico, prospectivo, de intervención, aleatorizado, controlado y con dos grupos 
paralelos. 
 
4.4.2.   Sujetos. 
 
Entre Enero de 2015 y Diciembre de 2015, un total de 2418 mujeres gestantes que 
atendieron su primera visita gestacional a las 8-12 SG (Visita 0) con una GBP < 
92mg/dL fueron evaluadas para ser incluidas en el estudio. Las que cumplían criterios 
fueron invitadas a participar en el estudio en la ecografía del primer trimestre, entre 12-
14 SG (Visita 1). 
 
 Criterios de inclusión: ≥18 años de edad, primíparas, aceptar participar en el 
estudio y firma del consentimiento informado. 
 
 Criterios de exclusión: intolerancia a frutos secos o AOVE, cualquier condición 
médica o tratamiento farmacológico que pudiese interferir con el efecto de la 
intervención y/o seguimiento durante la participación en el estudio. 
 
4.4.3.   Tamaño muestral. 
 
Para la estimación del tamaño muestral, el objetivo primario fue  la incidencia de DMG 
en las 24-28 SG. Asumiendo un descenso medio de GBP de -0.38 mmol/L tras 
adherencia a DietMed durante 3 meses (214), estimamos que se necesitarían 315 
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mujeres por grupo para suministrar una potencia estadística del 80%, para detectar una 
reducción del riesgo relativo en al menos 30% entre los grupos (5% de significado), con 
una incidencia proyectada de DMG en el GC del 35% (33). Teniendo en cuenta rechazo 
a la participación y posibles pérdidas durante el seguimiento, se incluyeron 1000 
mujeres sucesivas que acudieron a su ecografía del primer trimestre a las 12-14 SG, 
para garantizar una duración mínima de la intervención nutricional de 12 semanas.  
 
4.4.4.   Participantes. 
 
De las 1501 mujeres elegibles que atendieron la ecografía del primer trimestre, 1000 
aceptaron participar y firmaron el consentimiento informado. Fueron asignadas de 
forma aleatoria al grupo de intervención (GI, n=500) o grupo control (CG, n=500). 
 
Para la aleatorización y secuencia de asignación se construyó una matriz de 
aleatorización por bloques de permutación, estratificadas por edad, IMC, paridad y 
etnia, y asignadas a cada grupo con él un cociente de aleatorización (1:1) en bloques de 
4-6.   
 
Un total de 126 mujeres se perdieron al seguimiento antes de la 24-28 SG, 60 
pertenecientes al GC y 66 al de GI. Por lo tanto, en total se analizaron 874 mujeres, 440 
del GC y 434 del  GI fueron seguidas hasta que recibieron el alta postparto y analizadas 
(Figura 6).  
 
4.4.5.   Dieta control e intervención 
 
Tanto el GI como el GC recibieron las mismas recomendaciones de DietMed básicas: 
≥dos raciones/día de verduras; ≥tres raciones/día de fruta (evitando los zumos 
artificiales y naturales); tres raciones/día de lácteos desnatados; consumo diario de 
hidratos de carbono, preferiblemente en forma de cereales integrales (arroz, pasta, pan); 
dos a tres raciones/semana de legumbres;  consumo moderado-alto de pescado; 
consumo bajo de carnes rojas y procesadas; y evitar cereales y harinas refinadas, pan de 
molde, bollería y galletas, bebidas azucaradas y edulcoradas, incluyendo zumos 
naturales, comida rápida y alimentos precocinados. También fueron se les recomendó 
andar ≥30 minutos/día. 
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Figura 6. Diagrama de Flujo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Las participantes asignadas al GI recibieron consejos sobre el estilo de vida de  la mano 
de una dietista-nutricionista en una sesión grupal de 1 hora. Las participantes de este 
grupo podían asistir a esta sesión el día que mejor les conviniese, siempre y cuando no 
superasen las 14 SG. La recomendación clave del GI era la de consumir de forma diaria 
al menos 40 mL de AOVE y un puñadito (25-30g) de frutos secos. Para asegurar un 
consumo del mínimo recomendado, cada participante recibió de forma gratuita 1L de 
AOVE y 150 g de pistachos semanales.  De forma simultánea, las participantes podían 
consumir otros tipos de frutos secos, preferiblemente en forma de nueces y/o almendras.   
Durante la sesión de educación nutricional también se les instruyó en las numerosas 
formas de incorporar tanto el AOVE como los frutos secos en la vida cotidiana, y se les 
aconsejo incluir a toda la familia en sus cambios dietéticos.  
 
Se les insistió en seguir estas recomendaciones durante al menos 12 semanas antes de 
acudir a la prueba del cribado de DMG, siempre y cuando eso no supusiera hacerse esta 
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prueba más tarde de la 28 SG. Además, en el momento del cribado de DMG, se les 
proporcionó una cantidad adicional de AOVE y pistachos para asegurar una adherencia 
a la intervención durante el resto del embarazo. 
 
Las participantes del GC recibieron recomendaciones dietéticas por parte de las 
matronas asignadas, dónde el consejo principal era el de reducir el consumo de grasas, 
incluyendo el AOVE y los frutos secos.  
 
4.4.5.   Visitas.    
 
A todas las participantes  se las hizo un seguimiento en la Visita 1, en el momento del 
cribado en 24-28 SG (Visita 2), en la evaluación del tercer trimestre entre 36-38 SG 
(Visita 3) y en el momento del parto. Las mujeres de ambos grupos recibieron consejo 
nutricional en cada una de sus visitas. Las recomendaciones dietéticas se 
individualizaron en función de la ganancia de peso, según el Ppg. El contenido calórico 
de la dieta recomendada fue similar para ambos grupos. 
 
Este estudio fue un estudio de simple ciego. La asignación de las participantes al GI o 
GC permaneció desconocido a los ojos de los profesionales sanitarios implicados en el 
estudio, exceptuando a las dietistas-nutricionistas.  
 
4.4.6.   Diagnóstico de diabetes mellitus gestacional.  
 
El cribado de DMG se hizo entre las 24-28 SG con una SOG de 75 g de glucosa con 
determinaciones en ayunas, a la hora y a las dos horas, utilizando los IADPSGc para el 
diagnóstico.   
 
Las participantes diagnosticadas con DMG siguieron el protocolo de atención en la 
Unidad de Diabetes Gestacional del HCSC, como se especificó anteriormente. 
 
4.4.7.   Variables estudiadas. 
 
A. Variables recogidas. 
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 Las variables descritas en el punto 2 se recogieron por primera vez en el 
momento del cribado prenatal (Visita 1), y continuó en Visita 2 y 3. Los datos 
también se recogieron a partir de informes médicos, en concreto los referentes a la 
historia obstétrica actual, al desarrollo fetal ecográfico, del parto y del recién nacido.    
 
 En relación a los datos bioquímicos, para cada una de las visitas se programó 
una analítica. Las extracciones de sangre conllevaron a la extracción de un total de 
tres tubos, uno de suero y dos de plasma para posterior análisis. 
 
 En cuanto al registro de información sobre el estilo de vida, además de emplear 
el cuestionario descrito en el punto 2.2, se aplicó el "14-point Mediterranean Diet 
Adherence Screener"(MEDAS) (222). El MEDAS es un cuestionario que se emplea 
en el estudio PREDIMED para valorar de forma rápida la adherencia de los 
participantes a la DietMed. Se trata de un cuestionario de 14 ítems, donde el 
cumplimiento de cada ítem concede 1 punto, considerando un escore ideal alcanzar 
≥10 puntos. Para valorar la adherencia de las gestantes a la DietMed empleamos este 
cuestionario (ver Anexo I-D), a partir del cual se obtiene el escore "MEDAS-derived 
PREDIMED Score". 
 
B. Variables analizadas.  
 
 Se analizaron los datos demográficos y bioquímicos de las pacientes, los datos 
de la evolución de la gestación, del parto,  del recién nacido,  y los datos sobre 
hábitos de alimentación y actividad física. 
 
 Para valorar de forma objetiva la adherencia a la intervención proporcionada se 
midieron dos biomarcadores: los niveles de hidroxitirosol en orina para valorar el 
consumo de AOVE y los niveles de γ-tocoferol en plasma para valorar el consumo 
de pistachos. Estos biomarcadores se midieron en la Visita 1 y 2 en 100 mujeres del 
GC y del GI seleccionadas aleatoriamente. 
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5. Análisis estadístico de los cuatro estudios. 
 
Se empleó el programa SPSS versión 15.0 para Windows en los cuatro subestudios.  
Los valores p<0.05 se consideraron significativos. 
 
Las variables continuas se expresaron como medias ± desviación estándar, y variables 
categóricas como números y porcentajes. 
 
5.1.  ESTUDIO 1. 
 
Para establecer diferencias significativas entre ambos grupos (CyCc e IADPSGc), y 
entre la presencia de DGp o NDGp, se emplearon loes estudios estadísticos t de Student 
y Chi cuadrado. El test t de Student se utilizó para evaluar diferencias entre las variables 
continuas con una distribución normal, y Chi cuadrado para evaluar las diferencias entre 
variables categóricas. 
 
Para estimar la probabilidad de tener DGp se realizó un análisis de regresión logística 
multivariante.  Se consideraron DGp y NDGp como variables dependientes y el IMCpg. 
como variable categórica independiente, ajustando por etnia y paridad. 
 
En la regresión logística binaria, las variables predictivas fueron estratificadas como 
valores independientes: PCp. ≥89.5 y <89.5cm; GPp. (peso p -  peso pg) ≤0 y >0 Kg; y 
edad <34 and ≥34 años. PC≥89.5 cm es el punto de corte empleado en mujeres de la 
población española (221) y edad ≥34 es la edad media de la muestra estudiada. 
 
5.2. ESTUDIO 2. 
 
Para establecer diferencias significativas entre ambos grupos (CyCc e IADPSGc), y 
entre la presencia o no presencia de SIR, se emplearon los estudios estadísticos t de 
Student y Chi cuadrado. El test t de Student se utilizó para evaluar diferencias entre 
variables continuas con una distribución normal, y Chi cuadrado para evaluar las 
diferencias entre variables categóricas. 
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Los FRs cardiovascular postparto se compararon entre aquellas mujeres que postparto 
tuvieron IMC<25 kg/m
2
 con las que tuvieron IMC≥25 kg/m2, y con aquellas con uno o 
más constituyentes del SIR: PC≥89.5 cm, y/o IMC≥25 kg/m2, y/o HOMA-IR ≥3.8. 
 
En el análisis de regresión logística multivariante para estimar la probabilidad de tener 
SIR, se consideró tener o no tener SIR como variables dependientes e IMCpg. con 
variable categórica independiente, ajustado por etnia y paridad. 
 
En la regresión logística binaria, las variables predictivas fueron estratificadas como 
valores independientes: PCp. ≥89.5 y <89.5cm; GPp. (peso a las 12 semanas postparto- 
peso pg≤0 y >0 Kg; y edad <34 and ≥34 años. PC≥89.5 cm es el punto de corte 
empleado en mujeres de la población española(221) y edad ≥34 es la edad media de la 
muestra estudiada 
 
5.3. ESTUDIO 3. 
 
Las diferencias estadísticas entre  las medias de variables continuas se determinaron con 
el test t Student o el test no paramétrico de Mann-Whitney, y para variables categóricas 
se realizó test de ANOVA y test de χ2. Las categorías de IMCp. para el análisis 
univariante fueron NPm, SBm y OBm. 
 
Se realizó el análisis multivariante ajustado por etnia y paridad para evaluar la 
asociación entre el SB y OB con el riesgo de eventos adversos obstétricos y neonatales, 
pero debido a problemas en el tamaño muestral ambos grupos tuvieron que ser 
combinados en uno solo, definido como PE (≥25kg/m2). Los resultados de cada evento 
adverso se definieron como ORs con un intervalo de confianza (IC) al 95%. Además, la 
cohorte de este estudio fue estratificada en 5 grupos dependiendo del IMC y de la 
presencia o no presencia de DMG: (a) NPm, no DMG como el grupo de referencia; (b) 
NPm, DMG; (c) PE crudo;  (c1) PEm, no DMG (c2) PEm, DMG. Se hicieron 
comparaciones de ORs de cada uno de estos grupos con el grupo de referencia, y se 
determinaron las asociaciones de diferentes categorías de IMCp. con diferentes eventos 
adversos obstétricos y neonatales.   
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5.4. ESTUDIO 4. 
 
Todos los análisis primarios se realizaron por intención de tratar. La comparación de 
características entre grupos para variables categóricas se evaluó con el test de χ2. Para 
las variables continuas, se compararon las medidas con la aplicación de t de Student;  
o con la aplicación del test de U de Mann-Whitney como pruebas no paramétricas 
cuando las variables cuantitativas no presentaban una distribución normal, tras la 
verificación con el test de Shapiro-Wilk test.   
 
Se aplicaron análisis de regresión logística para evaluar el efecto de la intervención 
sobre los objetivos primarios y secundarios que fueron significativamente diferentes en 
el análisis univariante. Los resultados de cada evento adverso se definieron como ORs 
con un IC al 95%. Se analizaron cuatro modelos, uno en crudo y el resto ajustados por 
edad, etnia y paridad (Modelo 1); por IMCpg. (Modelo 2); y por antecedentes 
gestacionales, personales y familiares, y hábito tabáquico (Modelo 3). En el análisis de 
modelos combinados, Modelos 1+2 (Modelo 4) y Modelos 1+2+3 (Modelo 5) fueron 
ajustados únicamente por el objetivo primario, ya que para los objetivos secundarios no 
se encontraron eventos suficientes como para realizar este análisis. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
IV. Resultados. 
 
RESULTADOS. 
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1.   ESTUDIO 1 
 
En la Tabla 1.1 se muestran las características maternas de las mujeres que atendieron 
el cribado postparto, comparando aquellas diagnosticadas con DMG por los CyCc con 
las diagnosticadas por los IADPSGc. Ambas cohortes mostraban similitudes en cuanto a 
edad, etnia, abortos e historia familiar de SM. En cuanto a aspectos relacionados con la 
gestación, parto y recién nacido, también había similitudes entre ambas cohortes.  
Las tasas de asistencia al cribado postparto en el grupo de CyCc eran similares a las del 
grupo de IADPSGc, que fueron del 86.5% and 81%, respectivamente. 
 
No atendieron esta evaluación postparto 124/915 (13.5%) mujeres del grupo CyCc y 
135/705 (19%) del grupo IADPSGc. Cuando se compararon las que atendieron con las 
que no atendieron de cada grupo, no se encontraron diferencias significativas en 
ninguna de las variables analizadas.  
 
La Tabla 1.2 muestra las tasas de NDGp y DGp encontradas en ambas cohortes. En el 
grupo de CyCc, 233 (29.5%) mujeres tuvieron DGp, de las cuales 1.26% tuvieron GBP 
alterada >6.9 mmol/l y 1.13% tuvieron HbA1c ≥6.5%. De forma similar, en el grupo de 
IADPSGc, 184 (32.3%) mujeres tuvieron DGp, de las cuales 1.6% tuvieron GBP 
alterada >6.9 mmol/l y 1.22% tuvieron HbA1c ≥6.5%.  
 
En ambos grupos, CyCc e IADPSGc, las mujeres con DGP tuvieron significativamente 
mayor edad, peso pg. y p., IMC pg. y p. y PC en comparación a las NDGp (p<0.01). En 
ambas cohortes, los niveles de lípidos, presión arterial, HOMA-IR, PCR, y ApoB fueron 
significativamente más desfavorables en el grupo de DGp que NDGp. Comparando las 
mujeres con DGp de ambas cohortes, aquellas con DGp en el grupo de IADPSGc 
presentaron IMC pg. y p., cambios de peso, PAs, PAd menos desfavorables; y HDL, 
triglicéridos y PCR más favorables.  
 
Tanto en el grupo de CyCc como en el de IADPSGc, había una probabilidad 
significativamente mayor de tener DGp en mujeres con IMCpg.≥25 Kg/m2, PC ≥89.5 
cm, y edad ≥34 años, ajustados por etnia y paridad. En el grupo de CyCc, la 
probabilidad de tener DGp fue significativamente mayor también en aquellas mujeres 
con una GPp de >0 kg, ajustado por etnia y paridad (Tabla 1.3). 
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TABLA 1.1. Características de las mujeres diagnosticadas con DMG por los criterios de Carpenter y Coustan ( 
CyCc), entre Enero 2007-Marzo 2012, y los del International Association of the Diabetes and Pregnancy Study 
Groups ( IADPSGc), entre Abril 2012-Diciembere 2013. 
 Grupo CyCc  
(n=791/915; 86.5%) 
 
Grupo IADPSGc 
(n=570/705; 81%) 
 
SS 
Edad (años) 34.36 + 4.83 34.47 + 4.85 0.134 
Etnia (%) 
Caucásicas  
Hispanas 
Otros 
 
498 (63) 
236 (29.8) 
57  (7.2) 
 
377(66.1) 
165(29.0) 
28 (4.9) 
 
 
 
0.805 
Historia familiar de algún componente 
de SM 
522 (66) 
 
369 (65) 
 
0.727 
Abortos 242 (30) 167 (29) 0.404 
Número de embarazos n(%) 
Primíparas 
Segundo embarazo 
>2 embarazos 
 
 
308 (39) 
251 (32) 
232 (29) 
 
 
237 (42) 
167  (29) 
166 (29) 
 
 
 
 
0.923 
IMC pg. (kg/m
2
) 25.8 + 4.7 25.1 + 4.6 0.331 
IMC p. (kg/m
2
) 26.5 + 4.6 26.0 + 4.9 0.460 
Edad gestacional al parto 39.0 + 1.9 39.2 + 1.9 0.768 
Tipo de parto 
Normal 
Cesáreas 
Parto instrumental 
 
455 (58) 
239 (30) 
  97 (12) 
 
341 (60) 
152 (27) 
  77 (13) 
0.175 
Peso del recién nacido (g) 
Masculino  
Femenino 
 
3.220 + 533 
3.151 + 470 
 
3.331 +  940 
3.158 +  532 
 
0.700 
Grande para la edad gestacional 37 (5) 29 (5) 0.417 
Pequeño para la edad gestacional 58 (7) 43 (7) 0.496 
Parto prematuro (<37 SG) 53 (7) 22  (4) 0.113 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
SM, Síndrome Metabólico;  IMC, índice de masa corporal; pg, pregestacional; p, postgestacional; SG, semanas de gestación. 
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TABLA 1.2. Datos clínicos y bioquímicos del postparto del grupo de CyCc y de IADPSGc, clasificados según estado 
del desorden glucémico.  
 Grupo CyCc  Grupo IADPSGc  
Total ESTADO DE DESORDEN 
GLUCÉMICO  
Total ESTADO DE DESORDEN  
GLUCÉMICO  
NDG DG NDG DG 
N (%) 791 (86.5) 558 (70.5) 233 (29.5) 570 (81)  386 (67.7) 184 (32.3) 
Edad (años) 34.4 + 4.8 34.0 + 4.7 34.9 + 5.0
 A
 34.5 + 4.9 33.9 + 4.8 35.1+  5.0
 A
 
Peso pg. (kg) 65.6 + 12.7 65.1 + 13.0 67.1+12.3
A 
65.0 + 13.5 64.5+  13.7 67.4 + 13.4
 A
 
IMC pg. (kg/m
2
) 25.8 + 4.7 25.5 + 4.8 26.4 + 4.6
 A
 25.1 + 4.5 24.6 +  4.5* 25.6+  4.7
 A*
 
Peso p. (kg) 67.6 + 12.4 66.9 + 12.4 69.8 + 12.5
 A
 67.9 +  13.2 67.3+  13.3 70.6 + 13.4
 A*
 
IMC p. (kg/m
2
) 26.5 + 4.6 26.2 + 4.6 27.1 + 4.5
 A
 26.0 + 4.6 25.6 + 4.3 26.9 + 5.3
 A
 
Cambio de peso 
(kg) 
1.45 + 2.02 1.41 + 1.87 2.52 + 2.3
 B
 2.45 +4.86
# 
1.93 +4.48* 3.48+ 5.85
 A#
 
PC p. (cm)  86.7 + 10.1 86.0 + 10.1 88.3 + 10.5
 A
 86.2+  10.1 85.5 +  9.8 88.6+  10.7
 A
 
GBP (mmol/l) 5.0  + 0.5 4.9 + 0.4 5.4 + 0.5
 A
 5.0 + 0.4 4.9 +  0.4 5.3 + 0.5
 A
 
IBP (mcUI/mL) 5.4 + 5.5 5.0 + 5.2 6.6 + 6.1
 A
 6.6+  5.8
* 
6.2 +  4.7 7.5 + 7.2
 A*
 
HOMA-IR 1.6 + 1.4 1.4 + 1.3 1.9 + 1.6
 A
 1.5 + 1.2
* 
1.5 +  1.2 1.7 + 1.3
 B
 
PAs (mm Hg) 119 + 15 118 + 15 120 + 16
 B
 124 + 13
# 
123 + 13# 126 + 16
 A* 
 
PAd (mm Hg) 73 + 11 73 + 11 74 + 10
 B
 77 + 11
# 
76 +  11* 78 + 12
 A*
 
Col. T (mg/dL) 218 + 43 215+ 41 220 + 46
 B
 216 + 44 214 + 50 218+  44
 B
 
HDL-C (mg/dL) 67 + 14 69 + 14 65 + 14
 A
 69 + 15 72 + 36* 69 + 14
 B¨*
 
LDL-C (mg/dL) 131 + 37 130 + 37 134 + 38
 B
 131+  37 130 + 39 132+  38
 B
 
Triglicéridos 
(g/L) 
101 + 64 96 + 60 108 + 66
 A
 89 + 45
# 
88 + 47# 96+  42
 A#
 
Apolipoproteina 
B (mg/dL) 
101 + 27 100 + 26 104 + 30
 B 
 97 + 26 96 +  21 103 + 36
 B
 
PCR (mg/dl) 0.46 +0.85 0.41 + 0.77 0.56 + 1.1
 A
 0.47 + 0.63 0.47+ 0.43* 0.49 + 0.73
 B*
 
Cociente 
albumina/ 
creatinina  
(mg/g) 
8.9 + 11.1 8.7 + 10.6 9.5 + 12.4
 B
 5.5+  5.8
* 
5.8 +  6.0* 6.7 + 9.2
 B*
 
HbA1c-IFCC %  
(mmol/mol) 
5.5 + 0.3 
36 + 2 
5.3 + 0.2 
34 + 2 
5.9 + 0.4
 A 
41 + 4
 A 
5.5 + 0.4 
37 + 4 
5.3+  0.3 
34 + 2 
5.8 + 0.3 
A 
40  + 2 
A
 
TSH mcUI/mL 1.6 + 1.3 1.5 + 0.9 1.6 + 1.1 1.6+  1.0 1.6 +  1.1 1.5 + 0.8 
T4L (mg/dl) 7.9 +1.7 7.9 + 1.8 7.8 + 1.5 8.2 + 1.8 8.3+  1.9 8.0 + 1.5 
Escore de 
Nutrición 
5.4 + 3.7 6.3 + 4.1 5.1 + 3.3 6.3 + 2.9 
# 
6.4 + 2.8 5.7 + 3.1* 
Escore de estilo 
de vida 
4.6 + 4.2 5.4 + 4.6 4.8 + 3.9
 
 5.5 + 3.4
# 
5.6 + 3.3 4.8 + 3.6
 
   
Escore de 
DietMed 
2.3 + 2.2 2.4 + 2.2 2.1 + 2.0 2.9 + 1.8
# 
3.1+  1.7* 2.5 + 2.1*
 
 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%) 
CyCc, criterios de Carpenter y Coustan; IADPSGc, criterios de International Association of the Diabetes and Pregnancy Study 
Groups; pg, pregestacional; p, postgestacional; PC, perímetro de cintura; IMC, índice de masa corporal; GBP, glucosa basal en 
plasma; IBP, insulin basal en plasma; PAs, presión arterial sistólica; PAd, presión arterial diastólica; PCR, proteína C-reactiva; TSH, 
hormona estimulante de la tiroides; T4L, T4 libre; DietMed, dieta mediterránea. 
NDG, no desorden glucémico: HbA1c <5.7% and FPG < 100mg/dL(5.6mmol/l). DG, desorden glucémico: HbA1c >5.7% o GBP 
>100mg/dL (5.6mmol/l). 
A, p <0.01 y B, p<0.05, marcan las diferencias entre NDG vs. DG.  
#, p <0.01 and *, p<0.05, marcan las diferencias entre ambas cohortes (grupo IADPSGc vs grupo CyCc). 
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TABLA 1.3.  Análisis de regresión linear multivariante en los grupos de CyCc e IADPSGc. Análisis del IMC 
pregestacional (IMCpg.), perímetro de cintura postgestacional (PCp.), ganancia de peso postgestacional (GPp.) y 
edad, ajustado por etnia y paridad, y del desorden glucémico postparto. 
Grupo Modelo Patrón Coeficiente β IC 95% p 
CyCc IMCpg. (kg/m
2
) >25 vs. <25  1.55 1.06-2.26 0.016 
PCp. (cm) >89.5 vs. <89.5  1.98 1.16-3.35 0.009 
GPp. (kg) >0 vs. <0 1.78 1.05-3.02 0.023 
Edad (años) >34 vs. <34 1.66 1.02-2.71 0.028 
IADPSGc IMCpg. (kg/m
2
) >25 vs. <25  1.42 1.03-2.38 0.046 
PCp. (cm) >89.5 vs. <89.5  1.98 1.16-3.35 0.009 
GPp. (kg) >0 vs. <0 1.31 0.70-2.45 0.266 
Edad (años) >34 vs. <34 2.19 1.03-4.89 0.041 
CyCc, criterios de Carpenter y Coustan; IADPSGc, criterios de International Association of the Diabetes and Pregnancy Study 
Groups; IMC, índice de masa corporal. 
 
 
2.   ESTUDIO 2. 
 
Las características de la muestra estudiada de muestran en la Tabla 2.1. Ambos grupos 
de mujeres fueron comparables.  
 
Al comparar las cohortes de CyCc y de IADPSGc, como se muestra en la Tabla 2.2 y 
2.3 , las tasas de tener uno o dos componentes del SIR (PC≥89.5 cm o IMC≥25kg/m2 
and PC≥89.5cm) en el periodo postparto fueron similares en ambos grupos (36.2% vs. 
35.4% y 29.8% vs. 30% respectivamente).  Sin embargo, las tasas de SIR fueron 
significativamente más altas en el grupo de IADPSGc que en el de CyCc (16.7% vs. 
10.9%; p< 0.001), mostrado en la Tabla 2.4. 
 
Cuando se compararon los grupos que tenían SIR de ambas cohortes, ambas tuvieron 
glucemia basal similar, pero sin embargo, comparadas con el grupo CyCc, las del grupo 
de IADPSGc tuvieron mayores niveles plasmáticos de insulina basal (13.8 mcUI/mL vs. 
9.1 mcUI/mL, p<0.001) y HOMA-IR (4.9 vs. 4.7 vs, p<0.05) postparto. Además, 
también tuvieron mayor peso (87.4 vs. 81.3, p<0.01) IMC (38.8 kg/m
2 
vs. 32.2kg/m
2
, 
p<0.05) y PC (102.2cm vs. 101.1cm, p<0.05) postparto. 
 
Las mujeres con SIR del grupo de IADPSGc presentaban un perfil cardiovascular 
significativamente más desfavorable.  En relación a parámetros clásicos y emergentes 
de RCV, las mujeres del grupo IADPSGc tuvieron niveles significativamente más 
desfavorables de colesterol total, HDL-C, LDL-C y triglicéridos (224 vs. 212; 54 vs. 59; 
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139 vs. 122; 171 vs. 124, respectivamente, todo p<0.05); de presión arterial sistólica 
(132.7 vs. 122.1) y presión arterial diastólica (84.9 vs. 75.5) p<0.01; de ApoB (126 vs. 
111, p<0.05)  y de PCR (1.1 vs. 0.51, p<0.01). 
 
TABLA 2.1. Características de las mujeres diagnosticadas con DMG por los criterios de Carpenter y Coustan ( 
CyCc), entre Enero 2007-Marzo 2012, y los del International Association of the Diabetes and Pregnancy Study 
Groups ( IADPSGc), entre Abril 2012-Diciembere 2013. 
 Grupo CyCc  
(n=791/915; 86.5%) 
 
Grupo IADPSGc 
(n=570/705; 81%) 
 
SS 
Edad (años) 34.36 + 4.83 34.47 + 4.85 0.134 
Etnia (%) 
Caucásicas  
Hispanas 
Otros 
 
498 (63) 
236 (29.8) 
57  (7.2) 
 
377(66.1) 
165(29.0) 
28 (4.9) 
 
 
 
0.805 
Historia familiar de algún componente 
de SM 
522 (66) 
 
369 (65) 
 
0.727 
Abortos 242 (30) 167 (29) 0.404 
Número de embarazos n(%) 
Primíparas 
Segundo embarazo 
>2 embarazos 
 
 
308 (39) 
251 (32) 
232 (29) 
 
 
237 (42) 
167  (29) 
166 (29) 
 
 
 
 
0.923 
IMC pg. (kg/m
2
) 25.8 + 4.7 25.1 + 4.6 0.331 
IMC p. (kg/m
2
) 26.5 + 4.6 26.0 + 4.9 0.460 
Edad gestacional al parto 39.0 + 1.9 39.2 + 1.9 0.768 
Tipo de parto 
Normal 
Cesáreas 
Parto instrumental 
 
455 (58) 
239 (30) 
  97 (12) 
 
341 (60) 
152 (27) 
  77 (13) 
0.175 
Peso del recién nacido (g) 
Masculino  
Femenino 
 
3.220 + 533 
3.151 + 470 
 
3.331 +  940 
3.158 +  532 
 
0.700 
Grande para la edad gestacional 37 (5) 29 (5) 0.417 
Pequeño para la edad gestacional 58 (7) 43 (7) 0.496 
 
Parto prematuro (<37 SG) 53 (7) 22  (4) 0.113 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
SM, Síndrome Metabólico;  IMC, índice de masa corporal; pg, pregestacional; p, postgestacional; SG, semanas de gestación. 
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TABLA 2.2. Datos clínicos y bioquímicos del postparto del grupo de CyCc, clasificados según componentes del 
SIR. 
 Ningún 
componente 
del SIR 
PC > 89.5 cm  PC > 89.5 cm 
e IMC-PP >25 
kg/m
2
 
WC > 89.5 cm, 
IMC PP >25 
kg/m
2, 
HOMA 
> 3.8  
Al menos un 
componente 
del SIR 
N (%) 277 (35.1) 286 (36.2) 236  (29.8) 86 (10.9) 514 (64.9) 
Edad (años) 33.3 + 4.6 34.4 + 4.9
 B
 34.5 + 5.1
 B
 34.6 + 6.3 
B 
34.3 + 4.8 
B
 
Peso pg. (kg) 57.1 + 6.3 74.8 + 14.4
 A
 76.6 + 14.3
 A
 77.5 + 15.7
 A
 69.1 + 13.0
 A
 
IMC pg. (kg/m
2
) 22.2 + 2.1 29.3 + 5.1
 A
 30.1 + 4.8
 A
 30.6 + 5.8
 A
 27.2 + 4.6
 A
 
Peso p. (kg) 57.8 + 1.7 78.1 + 12.4 
A
 79.3 + 11.6
 A
 81.3 +13.1
 A
 71.3 + 12.4
 A
 
IMC p. (kg/m
2
) 22.5 + 1.7 30.4 + 4.4
 A
 31.1 + 4.0
 A
 32.2 + 4.4
 A
 28.1 + 4.4
 A
 
Cambio de peso (kg) 0.28 + 1.3 1.74 + 2.56
 A
 1.74 + 2.60
 B
 3.11 + 3.30
 A
 1.5 + 2.3
 B
 
PC p. (cm)  78.7 + 5.7 97.2 + 7.2
 A
 98.0 + 7.3
 A
 101.1 + 8.8
 A
 89.7 + 9.8
 A
 
GBP (mmol/l) 4.8 + 0.4 5.1 +  0.5
 A
 5.1 +  0.5
 A
 5.5 + 0.7
 A
 5.1 + 0.5
 A
 
IBP (mcUI/mL) 3.6 + 5.1 7.4 + 5.7
 A
 7.4 + 5.9
 A
 9.1+ 6.7
 A
 6.6 + 6.1
 B
 
HOMA-IR 1.3 + 1.3 1.9 + 1.4
 A
 1.9 + 1.5
 A
 4.7+ 0.8
 A
 1.8 + 1.5
 A
 
PAs (mm Hg) 114.5 + 14.4 123.0 + 16.3
 A
 122.8 + 16.0
 A
 122.2 + 19.2
 A
 120.5 + 15.7
 B
 
PAd (mm Hg) 71.6 + 10.3 75.2 + 10.7
 A
 75.1 + 10.7
 A
 75.5 + 11.9
 A
 74.3 + 10.7
 B
 
Col. T (mg/dL) 217 + 47 220 + 45
 B
 222 + 47
 A
 212 + 82 218 + 43 
HDL-C (mg/dL) 71 + 13 63 + 14
 A
 63 + 14
 A
 59 + 16
 A
 66 + 14
 B
 
LDL-C (mg/dL) 128 + 42 134 + 35
 B
 135 + 35
 B
 122 + 41 132 + 36 
Triglicéridos (g/L) 88 + 63 119 + 79
 A
 123 + 84
 A
 124+ 48
 A
 109 + 67
 B
 
Apolipoproteina B 
(mg/dL) 
95 + 28 107 + 29
 A
 109 + 30
 A
 111+ 39
 A
 102 + 28
 B
 
PCR (mg/dl) 0.37 + 0.89 0.57 + 0.96
 A
 0.62 + 1.05
 A
 0.51+ 0.30
 A
 0.50 + 0.89
 B
 
Cociente 
albumina/creatinina 
(mg/g) 
7.3 + 8.9 9.3 + 10.6
 A
 9.2 + 9.7
 A
 10.6 + 9.8
 A
 9.3 + 11.8
 A
 
HbA1c-IFCC %  
(mmol/mol) 
5.2 + 0.2 
34 + 2 
5.5 + 0.4
A 
37 + 4
A 
5.5 + 0.4
A 
37 + 4
A 
6.0 + 0.3
 A 
42 + 2
 A
 
5.6 + 0.6
 A 
38 + 5
 A
 
TSH mcUI/mL 1.4 + 0.8 1.7 + 1.2 1.7 + 1.2 1.9 + 2.0 1.7 + 1.4 
T4L (mg/dl) 8.0 + 1.7 7.9 + 1.9 7.7 + 1.7 7.6 + 1.3 7.9 + 1.8 
Escore de Nutrición 5.8 + 3.7 5.4 + 4.0
 
 5.5 + 4.1
 
 6.4 + 4.2
 
 5.7 + 3.9
 
 
Escore de estilo de vida 5.1 + 3.7 4.4 + 4.8 4.6 + 4.9
 
 6.0 + 4.7
 
 4.9 + 4.4
 
 
Escore de DietMed 2.4 + 1.9 2.1 + 2.6
 
 2.2 + 2.7 1.8 + 2.4 2.2 + 2.3 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
CyCc, criterios de Carpenter y Coustan; IADPSGc, criterios de International Association of the Diabetes and Pregnancy Study 
Groups; pg, pregestacional; p, postgestacional; PC, perímetro de cintura; IMC, índice de masa corporal; GBP, glucosa basal en 
plasma; IBP, insulin basal en plasma; PAs, presión arterial sistólica; PAd, presión arterial diastólica; PCR, proteína C-reactiva; TSH, 
hormona estimulante de la tiroides ;T4L, T4 libre; DietMed, dieta mediterránea. 
A, p <0.01 y B, p<0.05, marcan diferencias respecto al grupo de “Ningún componte del SIR”.  
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TABLA 2.3. Datos clínicos y bioquímicos del postparto del grupo de IADPSGc c, clasificados según componentes 
del SIR. 
 Ningún 
componente 
del SIR 
PC > 89.5 cm  PC > 89.5 cm 
e IMC-PP >25 
kg/m
2
 
WC > 89.5 cm, 
IMC PP >25 
kg/m
2, 
HOMA 
> 3.8  
Al menos un 
componente del 
SIR 
N (%) 222 (38.9) 202 (35.4) 171  (30.0) 95 (16.7) 348 (61.1) 
Edad (años) 34.1 + 4.9 34.2 + 3.5 34.5+ 3.8
 B
 35.4+ 4.1
 A
 34.7+ 5.1
 B
 
Peso pg. (kg) 57.4 + 6.4 75.1 +14.2
 A
 80.8+ 12.6
 A
 82.7+ 15.2
 A
 74.1+ 13.9
 A
 
IMC pg. (kg/m
2
) 22.1 + 1.8 28.5 + 4.5
 A
 30.5+ 3.7
 A
 32.7+ 4.1
 A
 28.1+ 4.6
 A
 
Peso p. (kg) 58.1 + 2.0 78.8 + 12.8
 A
 83.3+ 11.8
 A
 87.4+ 12.0
 A
 74.2+ 13.0
 A
 
IMC p. (kg/m
2
) 22.5 + 2.2 29.9 + 4.6
 A
 31.5+ 4.4
 A
 34.8+ 4.8
 A
 28.1+ 4.5
 A
 
Cambio de peso (kg) 0.63 + 2.9 3.37+ 5.94
 A
 2.46+ 6.44
 
 4.70+ 8.18
 A
 3.11+ 6.02 
PC p. (cm)  81.3 + 4.9 97.4+ 6.5
 A
 98.7+ 7.0
 A
 102.2+ 9.0 
A
 91.6+ 9.4
 A
 
GBP (mmol/l) 4.9 + 0.4 5.1+ 0.6
 A
 5.2+ 0.6
 A
 5.5 + 0.6
 A
 5.1 +  0.5
 A
 
IBP (mcUI/mL) 5.1 + 4.1 8.3 +5.7
 B
 9.9+ 5.9
 A
 13.8 + 10.5
 B 
9.3+ 11.1
 B
 
HOMA-IR 1.4 + 1.2 2.0 + 1.3
 A
 2.3+ 1.3
 A
 4.9+ 0.8
 A
 2.1+ 1.4
 B
 
PAs (mm Hg) 120.3 + 11.2 128.5+ 13.9
 A
 130.6+ 14.1
 A
 132.7+ 14.5
 A
 123.5+ 18.2
 B
 
PAd (mm Hg) 73.4 + 10.1 81.5+ 10.3
 A
 81.9+ 10.2
 A
 84.9+ 13.3
 A
 77.8+ 13.7
 B
 
Col. T (mg/dL) 218 + 48 217 + 46 218 +54
 
 224+ 80
 B
 214+ 45 
HDL-C (mg/dL) 73 + 13 63+ 12
 A
 60+ 12
 A
 54+ 17
 A
 69+ 32
 B
 
LDL-C (mg/dL) 130 + 43 131+ 38
 
 133+ 35
 
 139+ 42
 
 131+ 35
 
 
Triglicéridos (g/L) 77 + 34 106 +50
 A
 115+ 56
 A
 171 + 89
 A
 101+ 48
 A
 
Apolipoproteina B 
(mg/dL) 
93 + 25 101+ 24
 B
 110+ 25
 A
 126 + 48
 A
 103+ 30
 B
 
PCR (mg/dl) 0.39 + 0.34 0.46+ 0.37
B 
0.50+ 0.34
 A
 1.1 + 1.8
 A
 0.51+ 0.64
 A
 
Cociente 
albumina/creatinina 
(mg/g) 
5.7 + 5.9 7.0+ 7.6 6.4 +7.4 8.7+ 5.8 6.8+ 7.9 
HbA1c-IFCC %  
(mmol/mol) 
5.3 + 0.2 
35 + 2 
5.5 +  0.3
 B 
37 + 2
 B
 
5.6 +  0.3
 A 
38 + 2
 A
 
5.8 +  0.2
 A 
40 + 2
 A
 
5.5 +  0.4
 B 
37 + 4
 B
 
TSH mcUI/mL 1.5 + 0.8 1.4+ 0.9 1.3+ 0.7 1.4+ 0.6 1.7+ 1.3 
T4L (mg/dl) 8.5 + 1.9 8.2+ 2.4 7.7+ 2.0 7.7+ 1.2 8.2+ 2.6 
Escore de Nutrición 6.8 + 3.4 6.3+ 2.8
 B
 6.3+ 2.8
B 
 6.1+ 3.2
B 
 6.5+ 3.8
 
 
Escore de estilo de vida 6.1 + 3.6 5.7+ 3.4
 B
 5.4+ 3.4
A
 5.3+ 4.3
 A
 6.2+ 4.3
 
 
Escore de DietMed 2.8 + 1.9 2.2+ 1.4
 B
 2.3+ 1.5
B 
1.8+ 1.8
 A
 2.7+ 2.8
 
 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
pg, pregestacional; p, postgestacional; PC, perímetro de cintura; IMC, índice de masa corporal; GBP, glucosa basal en plasma; IBP, 
insulin basal en plasma; PAs, presión arterial sistólica; PAd, presión arterial diastólica; PCR, proteína C-reactiva; TSH, hormona 
estimulante de la tiroides ;T4L, T4 libre; DietMed, dieta mediterránea. 
A, p <0.01 y B, p<0.05, muestran diferencias del grupo de “Ningún componte del SIR” respecto a cada uno de los distintos 
componentes del SIR. 
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TABLE 2.4. Datos clínicos y bioquímicos del postparto del grupo de CyCc y de IADPSGc, clasificados según 
componentes del SIR. 
 Grupo CyCc Grupo IADPSGc  
 Ningún 
componente del 
SIR 
Al menos un 
componente del 
SIR 
WC > 89.5 cm, 
IMC PP >25 
kg/m
2, 
HOMA > 
3.8 
Ningún 
componente del 
SIR 
Al menos un 
componente del 
SIR 
WC > 89.5 cm, 
IMC PP >25 
kg/m
2, 
HOMA > 
3.8 
N (%) 277 (35.1) 514 (64.9) 86 (10.9) 222 (38.9) 348 (61.1) 95 (16.7) 
Edad (años) 33.3 + 4.6 34.3 + 4.8 
B
 34.6 + 6.3 
B 
34.1 + 4.9 34.7+ 5.1
 B
 35.4+ 4.1
 A
 
Peso pg. (kg) 57.1 + 6.3 69.1 + 13.0
 A
 77.5 + 15.7
 A
 57.4 + 6.4 74.1+ 13.9
 A
# 82.7+ 15.2
 A
# 
IMC pg. (kg/m
2
) 22.2 + 2.1 27.2 + 4.6
 A
 30.6 + 5.8
 A
 22.1 + 1.8 28.1+ 4.6
 A
# 32.7+ 4.1
 A
# 
Peso p. (kg) 57.8 + 1.7 71.3 + 12.4
 A
 81.3 +13.1
 A
 58.1 + 2.0 74.2+ 13.0
 A
# 87.4+ 12.0
 A
# 
IMC p. (kg/m
2
) 22.5 + 1.7 28.1 + 4.4
 A
 32.2 + 4.4
 A
 22.5 + 2.2 28.1+ 4.5
 A
# 34.8+ 4.8
 A
# 
Cambio de peso (kg) 0.28 + 1.3 1.5 + 2.3
 B
 3.11 + 3.30
 A
 0.63 + 2.9 3.11+ 6.02# 4.70+ 8.18
 A
# 
PC p. (cm)  78.7 + 5.7 89.7 + 9.8
 A
 101.1 + 8.8
 A
 81.3 + 4.9 91.6+ 9.4
 A
* 102.2+ 9.0 
A
* 
GBP (mmol/l) 4.8 + 0.4 5.1 + 0.5
 A
 5.5 + 0.7
 A
 4.9 + 0.4 5.1 +  0.5
 A
 5.5 + 0.6
 A
 
IBP (mcUI/mL) 3.6 + 5.1 6.6 + 6.1
 B
 9.1+ 6.7 
 A
 5.1 + 4.1# 9.3+ 11.1
 B
# 13.8 + 10.5
B
# 
HOMA-IR 1.3 + 1.3 1.8 + 1.5
 A
 4.7+ 0.8
 A
 1.4 + 1.2 2.1+ 1.4
 B
* 4.9+ 0.8
 A
* 
PAs (mm Hg) 114.5 + 14.4 120.5 + 15.7
 B
 122.2 + 19.2
 A
 120.3 + 11.2# 123.5+ 18.2 
B
# 132.7+ 14.5
 A
# 
PAd (mm Hg) 71.6 + 10.3 74.3 + 10.7
 B
 75.5 + 11.9
 A
 73.4 + 10.1 77.8+ 13.7
 B
# 84.9+ 13.3
 A
# 
Col. T (mg/dL) 217 + 47 218 + 43 212 + 82 218 + 48 214+ 45 224+ 80
 B
* 
HDL-C (mg/dL) 71 + 13 66 + 14
 B
 59 + 16
 A
 73 + 13 69+ 32
 B
 54+ 17
 A
* 
LDL-C (mg/dL) 128 + 42 132 + 36 122 + 41 130 + 43 131+ 35
 
 139+ 42*
 
 
Triglicéridos (g/L) 88 + 63 109 + 67
 B
 124 + 89
 A
 77 + 34 101+ 48
 A
 171+ 48
 A
* 
Apolipoproteina B 
(mg/dL) 
95 + 28 102 + 28
 B
 111 + 48
 A
 93 + 25 103+ 30
 B
 126+ 39
 A
* 
PCR (mg/dl) 0.37 + 0.89 0.50 + 0.89
 B
 0.51+ 0.30
 A
 0.39 + 0.34 0.51+ 0.64
 A
 1.1 + 1.8
 A
# 
Cociente 
albumina/creatinina 
(mg/g) 
7.3 + 8.9 9.3 + 11.8
 A
 10.6 + 9.8
 A
 5.7 + 5.9 6.8+ 7.9 8.7+ 5.8 
HbA1c-IFCC %  
(mmol/mol) 
5.2 + 0.2 
34 + 2 
5.6 + 0.6
 A 
38 + 5
 A
 
5.9 + 0.3
 A 
42 + 2
 A
 
5.3 + 0.2 
35 + 2 
5.5 +  0.4
 B 
37 + 4
 B
 
6.0 +  0.2
 A 
40 + 2
 A
 
TSH mcUI/Ml 1.4 + 0.8 1.7 + 1.4 1.9 + 2.0 1.5 + 0.8 1.7+ 1.3 1.4+ 0.6 
T4L (mg/dl) 8.0 + 1.7 7.9 + 1.8 7.6 + 1.3 8.5 + 1.9 8.2+ 2.6 7.7+ 1.2 
Escore de Nutrición 5.8 + 3.7 5.7 + 3.9
 
 6.4 + 4.2
 
 6.8 + 3.4* 6.5+ 3.8*
 
 6.1+ 3.2
B 
* 
Escore de estilo de vida 5.1 + 3.7 4.9 + 4.4
 
 6.0 + 4.7
 
 6.1 + 3.6* 6.2+ 4.3*
 
 5.3+ 4.3
 A
* 
Escore de DietMed 2.4 + 1.9 2.2 + 2.3 1.8 + 2.4 2.8 + 1.9 2.7+ 2.8
 
 1.8+ 1.8
 A
 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
pg, pregestacional; p, postgestacional; PC, perímetro de cintura; IMC, índice de masa corporal; GBP, glucosa basal en plasma; IBP, 
insulin basal en plasma; PAs, presión arterial sistólica; PAd, presión arterial diastólica; PCR, proteína C-reactiva; TSH, hormona 
estimulante de la tiroides ;T4L, T4 libre; DietMed, dieta mediterránea. 
A, p <0.01 y B, p<0.05, muestran diferencias del grupo de “Ningún componte del SIR” respecto a cada uno de los distintos 
componentes del SIR. 
#, p <0.01 and *, p<0.05, marcan las diferencias entre ambas cohortes (grupo IADPSGc vs grupo CyCc) 
 
 
3.   ESTUDIO 3 
 
En la Tabla 3.1 se muestran las características de la muestra estudiada. Las tasas de 
NPm, SPm, OBm en mujeres caucásicas fueron de 76.3%,16.3% y 7.4% 
respectivamente. En comparación con la prevalencia de NPm, la de SBm y OBm fue 
más frecuente en Hispanas (65.8%, 25.1 and 9.1%, respectivamente)  y en Asiáticas 
(52.5%, 39% and 8%, respectivamente). SPm y OBm comparadas con NPm tuvieron 
mayores tasas de abortos previos (27.7% and 25.5% vs 22.6%; p<0.001, 
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respectivamente), más frecuentemente historia familiar de SM (59.3% and 70.9% vs 
39.1%; p<0.001, respectivamente) y fueron menos frecuentemente primíparas (33.6% 
and 35.2% vs 48.3%; p<0.001, respectivamente). No se encontraron diferencias en 
relación a la edad, hábito tabáquico y edad de gestacional en el momento de cribado de 
DMG.  
 
Las PEm, tuvieron una ganancia de peso menor en el momento del cribado de DMG en 
comparación a las NPm (5.2+3.9 kg y 3.6+5.4 kg vs 6.5±4.3 kg; p<0.001, 
respectivamente). En la Tabla 3.1 se muestra la GPg de las mujeres con  DMG o con 
NTG de las cohortes de CyCc e IADPSGc. La prevalencia de DMG en el grupo de 
CyCc fue del 10.6% (185/1750) y del 34.7% (542/1562) en el de IADPSGc.  Además, 
las SPm y OBm tuvieron mayores tasas de DMG que las NPm, tanto en el grupo de 
CyCc [82/421 (19.5%) y 35/144 (24.3%) vs 68/1185 (5.7%); p<0.0001, 
respectivamente] como en el de IADPSGc [(142/228 (62.2%) y 81/121 (66.9%) vs. 
319/1213 (26.3%); p<0.0001, respectivamente)]. El RR combinado (95% IC)  para 
DMG fue de 1.82 (1.47 a 2.25; p<0.0001) en SBm y de 3.26 (2.45 a 4.35; p<0.0001) en 
OBm. En comparación con las NPm, las  PEm tuvieron significativamente mayores 
tasas de cesáreas (p<0.001) y parto instrumental (p<0.014). 
 
La Tabla 3.2 muestra información sobre las características del desarrollo fetal y del 
recién nacido. PEm comparadas con NPm tuvieron recién nacidos con mayor 
circunferencia abdominal (CA, cm) en el tercer trimestre (28.5±2.0 vs 27.9±2.5; 
p<0.025), mayor estimación del peso (g) (2019±295 vs 1956±263; p<0.0001) y menor 
crecimiento intrauterino normal (CIN) para la edad gestacional en el segundo trimestre, 
y que prevaleció también en el tercer trimestre (85.3% vs 87%;p<0.019). Comparadas 
con las NPm, las PEm tuvieron mayores tasas de prematuridad (p<0.0001), recién 
nacidos > percentil 90 (p<0.042), y recién nacidos admitidos a la UCI (p<0.001). 
 
En la Tabla 3.3 se muestra el análisis multivariante ajustado por etnia y paridad, 
combinando SBm y OBm en un mismo grupo (PEm),y  utilizando NPm sin DMG como 
grupo de referencia. Las ORs de PEm fueron significativamente más elevadas para 
prematuridad (OR 2.42 (95% IC 1.73-3.39); p<0.0001), admisión de neonatos a la UCI 
(OR 2.93; 95% IC 2.15-3.99; p<0.0001), cesáreas (OR 1.53; 95% IC 1.19-1.97; 
p<0.001)  y parto instrumental (OR 1.35; 95% IC 1.04 - 1.76; p<0.026) . Esta tendencia 
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se observó principalmente en PEm sin DMG, mientras que las ORs de las PEm con 
DMG eran similares a las obtenidas por el grupo de referencia. Además, las NPm con 
DMG tuvieron significativamente menor riesgo de admisión de neonatos a la UCI (OR 
0.61; 95% IC 0.39-0.95; p<0.03) y de cesáreas (OR 0.42; 95% IC 0.31- 0.57; p<0.001), 
en comparación con el grupo de referencia. No se encontraron diferencias significativas 
en el resto de las variables analizadas.  
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TABLA 3.1. Características de la población materna, gestación y resultados del parto, clasificados según IMC (kg/m2) pregestacional. 
 Todas <25 kg/m
2
 25-29.9 kg/m
2
 P 
25-29.9 vs <25kg/m
2
 
>30 kg/m
2
 p 
>30 vs <25 kg/m
2
 
p 
>25 vs <25 kg/m
2
 
N 3312 2398 (72.4) 649 (19.6)  265 (8.0)   
Edad (años) 31.6 + 5.7 31.5 + 5.8 32.2 + 5.6 0.093 31.7 + 5.5 0.865 0.372 
   Peso (kg) 69.4 + 12.5 63.3 + 6.4 75.2 +7.3 0.0001 87.8 + 12.8 0.001 0.0001 
   IMC (kg/m
2
) 25.8 +3.1 23.9 + 2.4 29.0 + 1.9 0.0001 33.9 + 2.9 0.001 0.0001 
   SG en el cribado 25.2 + 3.1 25.1 + 2.8 25.4 + 4.2 0.959 25.3 + 3.1 0.325 0.834 
Peso pg. (kg) 61.9 + 11.7 56.9 + 6.6 69.9 + 6.9 0.0001 84.7 + 5.7 0.001 0.0001 
IMC pg. (kg/m
2
) 23.0 + 4.3 21.5 + 2.1 27.0 + 1.4 0.0001 32.7 + 2.2 0.001 0.0001 
GP en el cribado 6.0 + 4.4 6.5 + 4.3 5.2 +3.9 0.001 3.6 + 5.4 0.001 0.001 
<5 Kg 1468 (34.0) 667 (27.8) 303 (46.7) 0.001 155 (58.6) 0.001 0.001 
>5 Kg 2187 (66.0) 1731 (72.2) 346 (53.3) 0.001 110 (41.4) 0.001 0.0001 
Etnia (en filas)    0.001  0.01 0.001 
   Caucásicas 2056 (62.1) 1568 (76.3) 335 (16.3)  153 (7.4)   
   Hispanas 1140 (34.4) 750 (65.8) 286 (25.1)  104 (9.1)   
   Africanas 39 (1.2) 35 (89.7) 2 (5.1)  2 (5.1)   
   Asiáticas 59 (1.8) 31 (52.5) 23 (39)  5 (8.5)   
   Otras 18 (0.1)  13 (72.2) 3 (16.7)  2 (11.1)   
Paridad: Primíparas 1469 (44.4) 1158 (48.3) 218 (33.6) 0.001 93 (35.2) 0.001 0.001 
Fumadoras pregestación 438 (13.5) 336 (14.0) 74 (11.4) 0.088 28 (10.8) 0.252 0.282 
Fumadoras actualidad 356 (10.8) 254 (10.6) 74 (11.4) 0.075 28 (10.8) 0.693 0.145 
Historia familiar de SM 1510 (45.6)  937(39.1) 385 (59.3) 0.001 188 (70.9) 0.001 0.004 
Aborto previo 790 (23.9) 543 (22.6) 180 (27.7) 0.001 67 (25.2) 0.01 0.010 
DMG previa 62 (1.9) 39 (1.6) 10 (1.5) 0.78 13 (4.9) 0.001 0.013 
Cribado DMG CyCc (n)  1750 1185 421  144   
DMG/NTG (n) 
GP en el cribado 
(kg, DMG/NTG) 
185/1565  
5.9 + 6.8 / 6.0 
+ 4.7 
68/1117  
7.3 + 8.0 / 6.5 
+ 4.6 
82/339 
5.0 + 4.2/  
4.9 + 4.4 
0.003 
0.005 
0.006 
35/109  
3.1 + 4.2 / 
3.3 + 4.8 
0.0001 
0.001 
0.001 
0.0001 
0.001 
0.001 
Cribado DMG IADPSGc (n) 1562 1213 228  121   
DMG/NTG (n) 
GP en el cribado 
(kg, DMG/NTG) 
542/1020  
5.8 + 3.8 / 
6.2 + 4.1 
319/894 6.5 + 
3.1 / 
6.5 + 4.0 
142/86 
 5.2 + 3.8 / 
5.6 + 3.5 
0.0001 
0.003 
0.001 
81/40 
 3.7 + 5.3 / 
4.4 + 7.2 
0.0001 
0.0001 
0.0001 
0.0001 
0.0001 
0.001 
RRcombinado DMG(95% IC)  1 1.82 (1.47-2.25) 0.0001 3.26 (2.45-4.35) 0.001  
Materna        
   Hipertensión gestacional 125 (3.8) 86 (3.6) 28  (4.3) 0.502 11 (5.2) 0.316 0.087 
   Cesáreas 755 (22.8) 476 (19.8) 189 (29.1) 0.01 90 (34.0) 0.003 0.001 
   Parto instrumental 402 (12.1) 250 (10.4) 95 (14.7) 0.013 57 (21.6) 0.01 0.014 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
IMC, índice de masa corporal; SG, semanas de gestación; pg, pregestacional; GP, ganancia de peso; SM, síndrome metabólico; CyCc, criterios Carpenter y Coustan; IADPSGc, criterios International Association of Diabetes and Pregnancy Study 
Groups; DMG, diabetes mellitus gestacional; NTG, normal tolerancia a la glucosa; RR, riesgo relativo; IC, intervalo de confianza.  
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TABLA 3.2. Características del desarrollo fetal (datos ecográficos) y del recién nacido, clasificado en función del IMC (kg/m2) pregestacional. 
 Todas <25 kg/m
2
 25-29.9 kg/m
2
 p 
25-29.9 vs <25kg/m
2
 
>30 kg/m
2
 p 
>30 vs <25 kg/m
2
 
p 
>25 vs <25 kg/m
2
 
N 3312 2398 (72.4) 649 (19.6)  265 (8.0)   
Crecimiento fetal        
   EG en el 2º trimestre 20.3 + 3.8 20.2 + 1.5 20.5 + 8.1 0.179 20.4 + 1.2 0.151 0.165 
      Diámetro biparietal (cm) 4.9 + 1.0 4.9 + 1.2 4.8 + 0.9 0.185 4.9 + 0.6 0.866 0.234 
      CA (cm) 15.6 + 1.5 15.5 + 1.8 15.7 + 1.8 0.678 15.6 + 1.5 0.222 0.362 
      Longitud del fémur (cm) 3.3 + 0.7 3.3 + 0.4 3.3 + 0.4 0.377 3.5 + 1.9 0.001 0.029 
      CIN para EG n (%) 2882(87)  2096(87.4) 554 (85.5) 0.016 230(86.8) 0.067 0.048 
  EG at 3º trimestre 32.1 + 5.7 32.2 + 6.7 32.0 + 1.0 0.549 32.0 + 1.2 0.197 0.468 
      Diámetro biparietal (cm) 8.2 + 2.1 8.3 + 2.4 8.2 + 1.0 0.800 8.2 + 0.4 0.788 0.723 
      CA (cm) 28.1 + 2.6 27.9 + 2.5 28.6 + 2.5 0.034 28.5 + 2.0 0.001 0.025 
      Longitud del fémur (cm) 6.2 + 1.5 6.2 + 1.8 6.1 + 0.3 0.809 6.1 + 0.4 0.980 0.791 
      Estimación peso (g) 1968 + 269 1956 + 263 1991 + 277 0.011 2019 + 295 0.002 0.0001 
      CIN para EG n (%) 2931 (86.5) 2086 (87)  558 (86) 0.049 226(85.3) 0.035 0.019 
Recién nacido        
   EG (semanas) 39.2 + 1.8 39.1 + 1.9 38.2 + 1.9 0.501 38.5 + 1.1 0.964 0.339 
   Prematuridad (<37 SG) 199 (6.0) 94 (3.9) 64 (9.8) 0.001 41 (15.5) 0.0001 0.0001 
   Peso al nacer (g) 3201 + 501 3170 + 486 3242 +513 0.288 3307 + 521 0.090 0.083 
   Peso al nacer > percentil    
  90 
148 (4.2) 93 (3.8) 31 (4.8) 0.064 24 (9.1) 0.001 0.042 
   Peso al nacer < percentil 10 228 (6.9) 170 (7.1) 38 (5.9) 0.091 20 (7.5) 0.337 0.411 
   Score Apgar <7 al 1 min 120 (3.6) 75 (3.1) 17 (2.7) 0.387 28 (10.6) 0.190 0.202 
   Admisión a UCI neonatos 238 (7.2) 110 (4.6) 80 (12.3) 0.001 48 (18.1) 0.001 0.001 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). EG, edad gestacional; CA, circunferencia abdominal; CIN, crecimiento intrauterino normal; SG, semanas de gestación; UCI, unidad de cuidados intensivos. 
 
 
 
RESULTADOS. 
98 
 
 
TABLA 3.3. Relación entre peso excesivo (IMC>25  kg/m2) pregestacional , DMG y eventos obstétricos y 
neonatales, ajustado por paridad y etnia. 
 
PE, peso excesivo; DMG, diabetes mellitus gestacional; SG, semanas de gestación; UCI, unidad de cuidados intensivos. 
Evento OR 95% IC p 
Prematuridad <37 SG    
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 0.742 0.437-1.258 0.267 
     PE 2.423 1.734-3.385 0.0001 
     No DMG 3.144 2.148-4.593 0.0001 
     DMG 1.161 0.539-2.369 0.639 
Peso al nacer <percentil 10     
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 0.893 0.592-1.346 0.588 
     PE 1.116 0.816-1.536 0.453 
     No DMG 1.145 0.785-1.677 0.450 
     DMG 1.023 0.562-1.835 0.967 
Peso al nacer <percentil 90    
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 0.979 0.569-1.682 0.937 
     PE 1.082 0.722-1.622 0.701 
     No DMG 1.116 0.711-1.689 0.952 
     DMG 1.362 0.663-2.798 0.401 
   Score Apgar <7 al 1 min    
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 0.827 0.452-1.514 0.539 
     PE 1.270 0.755-2.136 0.220 
     No DMG 1.273 0.672-2.413 0.284 
     DMG 1.363 0.544-3.423 0.511 
Admisión a UCI neonatos    
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 0.610 0.390-0.953 0.030 
     PE 2.929 2.154-3.983 0.0001 
     No DMG 4.051 2.735-6.106 0.0001 
     DMG 1.650 1.013-2.716 0.049 
Hipertensión gestacional    
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 0.658 0.394-1.100 0.110 
     PE 1.059 0.686-1.637 0.795 
     No DMG 0.738 0.347-1.531 0.403 
     DMG 1.229 0.717-2.107 0.454 
Cesáreas    
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 0.419 0.310-0.566 0.001 
     PE 1.528 1.187-1.967 0.001 
     No DMG 1.932 1.393-2.679 0.0001 
     DMG 1.050 0.701-1.575 0.724 
Parto instrumental    
     NO PE, No DMG 1   
     DMG 1.218 0.906-1.636 0.191 
     PE 1.349 1.036-1.755 0.026 
     No DMG 1.540 1.077-2.201 0.010 
     DMG 1.071 0.714-1.626 0.404 
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4.   ESTUDIO 4 
 
En la Tabla 4.1 se muestran las características demográficas y clínicas de ambas 
cohortes al inicio. Las características entre ambas cohortes fueron similares, excepto en 
historia familiar de SM, que fue más frecuente en las mujeres del GI que en las del GC 
(102 (23.5%) vs. 81 (18.4%); p<0.01). En cuanto a las características basales de las 
mujeres perdidas antes del cribado de DMG, no hubo diferencias significativas entre 
ambos grupos, ni tampoco entre estas y las mujeres que sí que fueron analizadas (Tabla 
4.2). 
 
En la Tabla 4.3 se muestran los datos sobre los patrones dietéticos y la evolución de 
estos a lo largo de la gestación del GC y GI. El cumplimiento de la intervención 
nutricional fue apropiado según indicaron los cuestionarios nutricionales y los niveles 
de biomarcadores. Los niveles de hidroxitirosol  en orina y tocoferol en plasma fueron 
similares en ambos grupos al inicio (p<0.05). A las 24-28 SG, los niveles de 
hidroxitirosol en el GI aumentaron hasta 281 mcg/L (95% IC: 193-338) y disminuyeron 
hasta -66 mcg/L (95% IC: -158-44) en el GC (p<0.001). Los niveles de tocoferol 
también aumentaron hasta 6 nmol/L (95% CI:2-123) en el GI (p<0.001) y disminuyeron 
hasta -56 nmol/L (95% CI:-124-1) en el GC (p<0.05). 
 
La Tabla 4.4 muestra información sobre los eventos maternos y neonatales. Ciento 
setenta y siete mujeres fueron diagnosticadas con DMG: 103 (23.4%) mujeres en el GC 
y 74 (17.1%) en el GI, p<0.01. El OR crudo de tener DMG en el GI fue de 0.67 (95%CI 
0.48-0.93; p< 0.020). Comparado con el GC, el GI tuvo significativamente menores 
niveles de GBP (4.7+ 0.4 mmol/L vs. 4.8+ 0.4 mmol/l; p<0.001), glucemia a las 2 horas 
de la sobrecarga (5.9 + 1.3 mmol/L vs. 6.1 + 1.5mmol/L; p<0.042),  HbA1c (30 + 0.9 
mmol/mol vs. 32 + 0.9 mmol/mol; p<0.001) y HOMA-IR (2.0 + 1.4 vs. 2.2 + 2.6; 
p<0.045) a las 24-28 SG. Tanto la GBP como los niveles de HbA1c permanecieron 
significativamente más bajos en el GI a las 36-38 SG ( 4.1 + 0.4 mmol/L vs. 4.3 + 0.4 
mmol/L ; p<0.003 y 33 + 0.8 mmol/mol vs. 34 + 0.9 mmol/mol ; p<0.0001, 
respectivamente). La GPg en el GI fue significativamente más baja en la 24-28 SG (7.1 
+ 3.7 kg vs. 7.7 + 4.2; p<0.02) y en la 36-38 SG (11.7 + 6.8 kg vs. 12.2 + 6.4; p<0.03). 
Comparadas al GC, menos mujeres de las diagnosticadas con DMG en el GI necesitaron 
tratamiento con insulina (14 (19%) vs. 33 (32%); p<0.002], con un OR crudo de 0.44 
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(95% IC: 0.26-0.73; p<0.002). También hubo una disminución significativa en el GI del 
número de episodios de ITU necesitando tratamiento antibiótico (24 (5.5%) vs. 60 
(13.6%); p<0.001), y de cesáreas de emergencia (9 (15%) vs. 31 (51.7%); p<0.001). El 
GI tuvo tasas significativamente menores de prematuridad (5 (1.2%) vs. 17 (3.8%); 
p<0.02), recién nacidos GEG (4 (0.9%) vs. 18 (4.1%); p< 0.006)  y PEG (5 (1.2%) vs. 
25 (5.7%); p< 0.001). 
 
TABLA 4.1. Características de la muestra estudiada, clasificadas según grupos. 
 CONTROL 
 (n=440) 
INTERVENCIÓN (n=434) 
Edad (años) 32.73 + 5.27 33.03 + 5.01 
Etnia 
    Caucásica  
    Hispanas 
    Otras 
 
291 (66.1) 
131 (29.8) 
  18 (3.8) 
 
296 (68.2) 
128 (29.5) 
 10 ( 2.3) 
Historia familiar de  
    Diabetes mellitus tipo 2 
    SM ( >2 componentes) 
 
105 (23.9) 
81 (18.4) 
 
113 (26.0) 
102 (23.5) 
a 
Historia de DMG previa  
Historia de abortos previos 
13 (2.9) 
138 (31.4) 
12 (2.7) 
149 (32.3) 
Nivel educativo 
    Primaria  
    Secundaria 
    Universitarios 
    Desconocido 
 
48 (10.9) 
172 (39.1) 
215 (48.9) 
5 (1.1) 
 
29 (6.7) 
189 (43.5) 
213 (49.1) 
3 (0.7) 
Empleo 331 (75.2) 343 (79.0) 
Número de embarazos  
    Primíparas 
    Segundo embarazo 
    >2 embarazos 
 
180 (40.9) 
142 (32.3) 
118 (26.8) 
 
198 (45.6) 
139 (32.0) 
97 (22.4) 
Hábito tabáquico 
    Nunca 
    Actual 
 
246 (55.9) 
33 (7.5) 
 
231 (53.2) 
39 (9.0) 
Edad gestacional (semanas) basal 12.1 + 0.6 12.1 + 0.3 
Peso (kg)  
    Pregestacional 
    Basal 
    Ganancia de peso 
 
61.4 + 11.6 
63.5 + 11.9 
2.18 + 3.24 
 
60.1 + 9.9 
62.2 + 10.1 
1.91 + 2.73 
IMC (kg/m
2
) 
    Pregestacional 
    Basal 
 
23.3 + 4.0 
24.1 + 4.1 
 
22.9 + 3.5 
23.7 + 3.7 
Presión arterial sistólica (mm Hg)                           
Presión arterial diastólica (mm Hg) 
107 + 11 
65 + 12 
107 + 11 
66 + 9 
Glucemia basal (mmol/L) 4.5 + 0.3 4.5 + 0.3 
HbA1c  %  
mmol/mol 
5.1 + 0.2 
32 + 0.8 
5.1 + 0.3 
32 + 0.9 
TSH (mcUI/mL) 1.9 + 1.2 2.0 + 1.4 
Escore MEDAS  4.84 + 1.74  4.95 + 1.66 
Escore de Nutrición  0.52 + 3.21 0.38 + 3.18 
Escore de actividad física (>0) 58 (13.2) 41 (9.4) 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
SM, síndrome metabólico; DMG, diabetes mellitus gestacional; IMC, índice de masa corporal; MEDAS score, 14-point 
Mediterranean Diet Adherence Screener (MEDAS);  Actividad física >0 definido por andar >5 días ⁄semana (Score 0: Al menos 30 
min; Score +1: >60 min; Score -1: <30 min) y por subir escaleras (pisos⁄día) >5 días a la semana (Score 0: entre 4 y 16; Score +1: >16; 
Score -1: <4). 
a p<0.05 marcan diferencias entre grupos. 
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TABLA 4.2. Características de la muestra de mujeres perdidas en el seguimiento, clasificadas según grupos. 
 Control  
(n=60) 
Intervención 
 (n=66) 
Edad (años) 32.88 + 5.38 33.44 + 5.09 
Etnia 
    Caucásica  
    Hispanas 
    Otras 
 
46 (76.7) 
13 (21.7) 
  1 (1.6) 
 
45 (68.2) 
15 (22.7) 
 6 ( 9.1) 
Historia familiar de  
    Diabetes mellitus tipo 2 
    SM ( >2 componentes) 
 
5 (8.3) 
16 (26.7) 
 
5 (7.6) 
15 (22.7) 
Historia de DMG previa  
Historia de abortos previos 
 2 (3.3) 
23 (38.3) 
2 (3.0) 
24 (36.4) 
Nivel educativo 
    Primaria  
    Secundaria 
    Universitarios 
    Desconocido 
 
7 (11.7) 
25 (41.6) 
25 (41.6) 
3 (5.0) 
 
5 (7.6) 
29 (43.9) 
31 (47.0) 
1 (1.5) 
Empleo 49 (81.7) 44 (66.7) 
Número de embarazos  
    Primíparas 
    Segundo embarazo 
    >2 embarazos 
 
38 (63.3) 
16 (26.7) 
6 (10.0) 
 
33 (50.0) 
19 (28.8) 
14 (21.2) 
Hábito tabáquico 
    Nunca 
    Actual 
 
35 (58.3) 
4 (6.7) 
 
37 (56.1) 
5 (7.6) 
Edad gestacional (semanas) basal 12.1 + 0.6 12.1 + 0.3 
Peso (kg)  
    Pregestacional 
    Basal 
    Ganancia de peso 
 
62.6 + 11.5 
64.5 + 11.7 
1.93 + 2.43 
 
61.1 + 12.3 
63.8 + 12.4 
2.04 + 2.31 
IMC (kg/m
2
) 
    Pregestacional 
    Basal 
 
23.3 + 3.9 
24.0 + 4.0 
 
22.7 + 4.1 
23.7 + 4.2 
Presión arterial sistólica (mm Hg)                           
Presión arterial diastólica (mm Hg) 
106 + 10 
66 + 10 
108 + 10 
65 + 9 
Glucemia basal (mmol/L) 4.5 + 0.3 4.5 + 0.3 
HbA1c  %  
mmol/mol 
5.3 + 0.4 
33 + 1.0 
5.1 + 0.1 
34 + 0.7 
TSH (mcUI/mL) 1.7 + 1.2 1.7 + 1.1 
Escore MEDAS  4.9 + 1.7  5.0 + 1.9 
Escore de Nutrición  0.2 + 3.5 0.4 + 3.5 
Escore de actividad física (>0) 6 (10.0) 4 (6.1) 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%). 
SM, síndrome metabólico; DMG, diabetes mellitus gestacional; IMC, índice de masa corporal; MEDAS score, 14-point 
Mediterranean Diet Adherence Screener (MEDAS);  Actividad física >0 definido por andar >5 días ⁄semana (Score 0: Al menos 30 
min; Score +1: >60 min; Score -1: <30 min) y por subir escaleras pisos⁄día >5 días a la semana (Score 0: entre 4 y 16; Score +1: >16; 
Score -1: <4).  
No se encontraron diferencias entre ambos grupos, ni entre las mujeres perdidas al seguimiento y las que fueron incluidas y 
analizadas en el estudio.
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TABLA 4.3. Adherencia a la intervención. 
 Basal 24-28 SG 36-38 SG 
AOVE (ml/día) Grupo Control 22 + 19 26.1 +21.1  30.1 + 22.5 
& 
Grupo Intervención 29 + 23 32.3 + 21.0 
c 
38.9 + 25.5
 c Ç
 
Pistachos/frutos 
(día/semanas) 
Grupo Control 1.5 + 2.2 1.3 + 2.2 2.2 + 2.9 
Grupo Intervención 1.3 + 2.0 3.9 + 2.7
 c
 3.4 + 2.7
 c Ç
 
Escore de Nutrición Grupo Control 0.5 + 3.2 1.1 + 3.6 3.4 + 3.7 
Ç 
Grupo Intervención 0.4 + 3.2 4.2 + 3.2
 c
 6.2 + 3.5
 c  Ç
 
Escore MEDAS  Grupo Control 4.84 + 1.74 5.81 + 1.62 6.66 + 1.77 
Ç 
Grupo Intervención 4.95 + 1.66 7.50 + 1.48
 c
 7.81 + 1.89
 c Ç
 
Actividad física >0 n (%) Grupo Control 58 (13.2) 29 (6.6) 17 (3.8) 
Ç 
Grupo Intervención 41 (9.4) 29 (6.7) 22 (5.1) 
Ç 
Los datos se expresan como medias ± desviación estándar o números (%) 
AOVE, aceite de oliva virgen extra; MEDAS score, 14-point Mediterranean Diet Adherence Screener (MEDAS);  Actividad física >0 
definido por andar >5 días ⁄semana (Score 0: Al menos 30 min; Score +1: >60 min; Score -1: <30 min) y por subir escaleras pisos⁄día 
>5 días a la semana (Score 0: entre 4 y 16; Score +1: >16; Score -1: <4).  
c p<0.001 marca diferencias entre grupos (T-test); & p<0.05 y Ç p<0.001 expresan diferencias en los patrones respecto a los datos 
basales (ANOVA). 
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TABLA 4.4. Eventos obstétricos y neonatales. 
 CONTROL (n=440) INTERVENCIÓN (n=434) 
Eventos Maternos   
DMG 103 (23.4) 74 (17.1) b 
SOG 75g a las 24-28 SG 
    Glucemia basal mmol/L 
 
4.8 + 0.4 
 
4.7 + 0.4 c 
    Glucemia a la 1 h mmol/L 6.9 + 1.8 6.9 + 1.7 
    Glucemia a las 2 h mmol/L 6.1 + 1.5 5.9 + 1.3 a 
HbA1c  (%)a las 24-28 SG 
    mmol/mol 
HbA1c  (%) a las 36-38 SG    
    mmol/mol 
5.1 + 0.3 
32 + 0.9 
5.3 + 0.3 
34 + 0.9 
4.9 + 0.3 c 
30 + 0.9 c 
5.2 + 0.2 c 
33 + 0.8 c 
Glucemia basal  36-38 SG mmol/L 4.3 + 0.4 4.1 + 0.4 c 
Insulina sérica basal mcUI/mL 
      24-28 SG 
      36-38 SG 
 
9.4 + 5.7 
10.5 + 9.6 
 
9.1 + 6.8 
10.0 + 9.9 
HOMA-IR 
      24-28 SG 
      36-38 SG 
 
2.2 + 2.6 
2.3 + 2.7 
 
2.0 + 1.4 a 
2.0 + 2.3 
Tratamiento de la DMG 
    Nutricional 
    Insulina (total) 
        Bolo 
        Basal 
        Bolo/Basal 
 
70 (65.4) 
33 (32.0) 
6 (5.8) 
23 (22.3) 
4 (3.9) 
 
60 (81.0) 
14(19.0) b 
1(1.4) 
12 (16.2) 
1 (1.4) 
Ganancia de peso (kg) a las 24-28 SG 
Ganancia de peso (kg) a las 36-38 SG    
7.7 + 4.2 
12.2 + 6.4 
7.1 + 3.7 a 
11.7 + 6.8 a 
PA sistólica (mm Hg) a las 24-28 SG 
PA diastólica  (mm Hg) a las 24-28 SG 
PA sistólica (mm Hg) a las 36-38 SG    
PA diastólica  (mm Hg) a las 36-38 SG    
105 + 11 
 63 + 9 
112 + 13 
 72 + 9 
105 + 11 
 63 + 10 
112 + 11 
 73 + 9 
Hipertensión inducida por el embarazo 
Preeclampsia 
Albuminuria 
19 (4.3) 
11 (2.5) 
6 (1.4) 
13 (3.0) 
7 (1.6) 
2 (0.5) 
Infección de tracto urinario  60 (13.6) 24 (5.5) c 
Parto 
     Eutócico 
     Instrumental 
     Cesárea 
         De emergencia 
 
312 (70.9) 
68 (15.5) 
60 (13.6) 
31 (51.7)  
 
316 (75.1) 
58 (11.1) 
60 (13.8) 
  9 (15) c  
Eventos neonatales   
Edad gestacional al nacer (semanas) 
        < 37  
        < 34  
39.6 + 1.4 
17 (3.8) 
4 (0.9) 
39.6 + 1.2 
5 (1.2) a 
0 
Peso al nacer (g) 
    Centil 
3215 + 480 
54.5 + 35.4 
3250 + 391 
49.4 + 27.2 
Estatura (cm) 
   Centil 
49.0 + 2.8 
39.0 + 28.2 
49.2 + 2.1 
40.1 + 28.6 
GEG >4.000 g 
         >4.500 g 
18 (4.1) 
 2 (0.5) 
4 (0.9) c 
0 
PEG <2.500 g 25 (5.7) 5 (1.2) c 
PH cordón 
<7 
7.27 + 0.16 
2 (0.5) 
7.28 + 0.07 
1 (0.2) 
 Apgar Score al 1min 
     <7 
8.8 + 0.8 
6 (1.4) 
8.8 + 0.7 
4 (0.9) 
Apgar Score al 5 min 
     <7 
10.0 + 3.2 
0 
10.0 + 3.5 
0 
Neonatal 
     Hipoglucemia 
     Síndrome del distrés respiratorio 
     Hiperbilirrubinemia 
 
9 (2.0) 
4 (0.9) 
31 (7.9) 
 
3 (0.7) 
3 (0.7) 
22 (5.1) 
UCI neonatos 14 (3.2) 8 (1.8) 
DMG, diabetes mellitus gestacional; SOG, sobrecarga oral de glucosa; SG, semanas de gestación; PA, presión arterial; GEG, grande 
para la edad gestacional; PEG, pequeño para la edad gestacional; UCI, unidad de cuidados intensivos. 
a p<0.05,  b p<0.01 and c p<0.001 marcan diferencias entre grupos. 
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En la Tabla 4.5 se muestra el análisis multivariante de regresión logística de las 
variables que fueron significativamente diferentes en el estudio binario. El GI fue 
asociado a un menor riesgo de DMG, con OR de 0.70 (95% IC: 0.49-0.98; p<0.04) 
ajustado por Modelo 4 y de 0.71 (95% IC: 0.49-0.99; p< 0.05) ajustado por Modelo 5 
 
TABLA 4.5. Análisis multivariante. Datos crudos y ajustados por la probabilidad de eventos 
adversos en el grupo de intervención.  
OR, Odds ratio. 95% IC, intervalo de confianza. 
Modelo 1, ajustado por edad (continua), etnia y paridad; Modelo 2, ajustado por IMC(continua); Modelo 3, ajustado por historia 
personal, gestacional y familiar, hábito tabáquico(categórica: nunca, previo o durante la gestación). 
DMG, diabetes mellitus gestacional; DMG TI, DMG tratada con insulina; ITU, Infección de tracto urinario; PEG, pequeño para la 
edad gestacional; GEG, grande para la edad gestacional; CS EMER, cesáreas de emergencia. 
a p<0.05,  bp<0.01 y cp <0.001. 
 Brutos Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 
 OR 95% IC OR 95% IC OR 95% IC OR 95% IC 
DMG 0.67 0.48-0.93 
a 
0.66 0.47-0.93
 b
 0.70 0.50-0.99 
a
 0.67 0.48-0.93 
a
 
DMG TI 0.41 0.22-0.77 
b
 0.42 0.22-0.79 
c
 0.45 0.24-0.86 
b
 0.40 0.21-0.76 
b
 
ITU 0.44 0.26-0.73 
b
 0.43 0.26-0.72 
c
 0.46 0.27-0.76 
b
 0.43 0.26-0.72
 c
 
Prematuridad 0.34 0.12-0.93 
a
 0.33 0.12-0.93 
a
 0.41 0.14-1.15 0.34 0.12-0.94 
a
 
PEG 0.21 0.08-0.57 
b
 0.21 0.08-0.56
 c
  0.22 0.08-0.61
 b
  0.22 0.08-0.59 
b
 
GEG 0.25 0.08-0.76 
b
 0.25 0.08-0.77
 b
 0.28 0.09-0.86 
b
 0.23 0.07-0.71 
b
 
CS EMER 0.27 0.13-0.59 
c
 0.26 0.12-0.56 
c
 0.27 0.13-0.59 
c
 0.28 0.13-0.60 
c
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Los resultados del  estudio dónde se evaluó la presencia de DGp en mujeres con 
antecedentes de DMG sugieren que, a pesar de que el empleo de los nuevos criterios 
diagnósticos de IADPSG, respaldados por IADPSG (20) y la OMS (17), implican la 
identificación de un mayor número de mujeres con DMG y, por lo tanto, el aumento del 
número de mujeres que necesitan ser evaluadas postparto, esto no afectó de forma 
negativa al número de mujeres que asistieron al cribado postparto.  
 
Nuestros datos muestran que las tasas de asistencia al cribado postparto son muy 
similares tanto en el grupo de las identificadas con DMG por los CyCc como los de 
IADPSGc. Las tasas siguen siendo elevadas tras la adopción de los IADPSGc, 
superando el 80% de asistencia en ambos grupos.  Las tasas obtenidas en nuestro centro 
son más elevadas que las obtenidas en otras zonas de España, dónde las tasas no 
superan el 66% (105,223), y en otros países, donde las tasas no superan el 50% (109-
111).  
 
Las altas tasas obtenidas en nuestro entorno podrían tener diversas explicaciones. Una 
de ellas podría ser el método empleado para realizar el cribado postparto. Mientras que 
en la actualidad las cifras de las mujeres que asisten al cribado postparto son altas, antes 
de 2007, cuando aún se empleada la SOG, las tasas no superaban el 65%. En otros 
estudios, también desarrollados en población española, obtuvieron datos muy 
semejantes (223). De igual manera, en un estudio desarrollado en Reino Unido, pasaba 
algo similar. Mientras que utilizando la SOG como método de cribado postparto las 
tasas de asistencia era del 49%, estas cifras incrementaron hasta el 62% cuando se 
empezó a emplear la HbA1c (108).  Esto podría ser indicativo de la inconveniencia que 
supone para muchas mujeres el someterse a la SOG, y así ha sido evidenciando en 
numerosos estudios (89- 92,108-111,116,224).   
 
La importancia de reevaluar a estas mujeres después del embarazo es incuestionable; sin 
embargo, muchos estudios revelan la baja asistencia a la evaluación postparto. 
Implementar un sistema de cribado fácil, que ahorre tiempo y sea costo-efectivo es sin 
duda necesario con el fin de capturar el máximo número de mujeres posibles con riesgo 
de desarrollar DM2 postparto (91,99) . La mejora en las tasas de asistencia a la 
evaluación postparto tras cambiar la herramienta de cribado empleada, de la SOG a la 
HbA1c, indica que el empleo de esta última puede resultar más atractivo para las 
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mujeres ya que no conlleva a una pérdida de tiempo importante (103-107). Debido a lo 
imperativo que es que estas mujeres asistan al cribado postparto, se han explorado 
distintas estrategias para intentar incrementar las tasas de asistencia con distintos 
resultados (91-93). 
 
Otra explicación posible para las altas tasas que se obtuvieron en nuestro centro es la 
eficiencia de la Unidad de Diabetes Gestacional del HCSC.  Esta unidad está 
especializada en el seguimiento y tratamiento de las mujeres con DMG. A la vez que se 
les proporciona un tratamiento competente, se ayuda a concienciar a estas mujeres sobre 
los riesgos que implican la DMG en el postparto y de la importancia de continuar el 
seguimiento y tratamiento incluso después de haber dado a luz, lo cual es especialmente 
importante si se tiene planeado tener otro embarazo en el futuro (40). De hecho, 
informar a las mujeres con DMG de la importancia de continuar con un seguimiento 
regular en el postparto es algo fundamental, que sin embargo se pasa por alto en algunas 
ocasiones (100). Algunas de las mujeres que no asisten al cribado postparto no lo hacen 
por falta de conocimiento de la importancia de hacerlo (109).  
 
Por otro lado, los resultados obtenidos en este estudio también indican que, a pesar del 
cambio de los criterios diagnósticos para la DMG, utilizando unos que son más estrictos 
que los anteriores, el porcentaje de mujeres con DGp fue similar tanto en las del grupo 
de CyCc como de IADPSGc. La presencia de DGp en el grupo de CyCc fue del 29.5%  
y en el grupo de IADPSGc del 32.3%. Pese a que las tasas son muy similares, hay que 
tener en cuenta que en el grupo de IADPSGc se evaluaron a un mayor número de 
mujeres que en el de CyCc. Estos datos podrían indicar que la utilización de los 
IADPSGc en el diagnóstico de DMG ayuda a identificar a mujeres con DGp que 
habrían pasado desapercibidas utilizando los CyCc. Estos resultados además indican 
que el no realizar la SOG no implica una disminución de las tasas de mujeres 
identificadas con una anormal homeostasis de glucosa y, por lo tanto, tampoco una 
disminución del número de mujeres identificadas con riesgo de desarrollar DM2 en el 
futuro. De hecho, en un estudio donde se comparó la presencia de DGp utilizando la 
SOG o la combinación de HbA1c con GBP, se encontraron resultados muy similares a 
los nuestros empleando esta última (45.9% y 46.8% respectivamente), con una 
sensibilidad del 83% y un valor predictivo del 81% (105).  En el informe de 2009 del 
Comité Internacional de Expertos se determinó que unos niveles de HbA1c ≥5.7 
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podrían predecir el riesgo de DM2 a los 10 años (225).  Además, en una investigación 
reciente, donde se evaluó la utilidad de la HbA1c en la predicción del desarrollo de 
diabetes en mujeres con DMG, se asociaron unos valores ≥5.4% con un riesgo 5.5 veces 
mayor de desarrollar diabetes, donde estos valores de Hb1Ac mostraron tener una alta 
especificada y alto valor predictivo para diabetes (226).  
 
De igual manera, Benaiges y col. evaluaron el papel de la HbA1c como método de 
cribado en el periodo postparto (106). Encontraron que con la SOG se identificarían un 
7.1% de mujeres con prediabetes, frente al 10.6% utilizando la HbA1c. A pesar de que 
el “gold standard” para la identificación de la presencia de diabetes y prediabetes sería 
el empleo de la SOG, claramente realizarla presenta inconvenientes para las madres. 
Además, el problema añadido de realizar la SOG es que las personas están sujetas a una 
gran variabilidad. Como alternativa a la SOG, también se ha propuesto realizar la 
HbA1c de forma conjunta con la medición del PC como test sensible para la detección 
de la prediabetes y diabetes en el postparto (227).  
 
Una de las explicaciones propuestas para justificar le baja asistencia al cribado postparto 
utilizando la SOG, es el inconveniente que presenta el ayuno para las mujeres. No 
obstante, las tasas elevadas de asistencia al cribado postparto obtenidas en este estudio 
indican que el ayuno necesario para medir la GBP no supuso un problema en nuestra 
población de estudio. En algunos casos, se podría ofrecer realizar la SOG a elección de 
las mujeres que así lo deseasen para un estudio más profundo. Sin embargo, es 
importante considerar el volumen de trabajo y gasto añadido de recursos sanitarios que 
esto supondría para el Laboratorio Central.  
 
El riesgo de que las mujeres que tuvieron DMG desarrollen DM2  es 7.7 veces más alto 
que las mujeres que no la tuvieron, y los resultados mostrados en este estudio revelan 
que claramente existen alteraciones en la homeostasis de glucosa postparto tan 
temprano como a las 12 semanas postparto, en línea con los resultados de otros estudios 
(73). Por ello es fundamental que estas mujeres, sobre todo aquellas con más FRs de 
desarrollar DM2 (78), reciban intervención en el estilo de vida para prevenir o retrasar 
el desarrollo de esta enfermedad, lo cual, por otro lado, ha demostrado ser efectivo 
(83,86) . Esto debe hacerse primeramente, con el fin de detectar mujeres en riesgo y 
diseñar estrategias para prevenir una posible progresión hacia una DM2 y ECV. En 
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segundo lugar, para permitir que las mujeres que tienen planeado tener otro embarazo 
en el futuro, lo hagan en las mejoras condiciones posibles, y así intentar prevenir una 
DMG en el siguiente embarazo, ya que tener antecedentes de DMG es un FR importante 
para desarrollar DMG en embarazos sucesivos. El cumplimiento de un estilo de vida 
saludable, tanto en cuanto a la alimentación como a la realización de ejercicio físico, es 
imprescindible. Lo ideal es que las mujeres mantengan los hábitos saludables obtenidos 
durante el embarazo, incluso después de haber dado a luz. Este aspecto es de 
cumplimiento necesario, sobretodo en mujeres que tienen obesidad abdominal y son 
mayores de 34 años de edad.  
 
Nuestro estudio confirma resultados de estudios previos donde el IMCpg. parecía ser el 
FR modificable más importante asociado a la DMG y a la presencia de DGp 
(40,49,131). Por lo tanto, la primera visita postgestacional es una oportunidad ideal para 
instar a las mujeres con sobrepeso u obesidad a tener como objetivo principal la pérdida 
de peso, intentando alcanzar una pérdida de al menos un 5% por debajo del Ppg., y así 
intentar evitar desarrollar DMG en el siguiente embarazo o DM2 en el período 
postparto. La intervención nutricional y/o farmacológica de estas mujeres ha 
demostrado ser beneficiosa en la prevención del desarrollo de desórdenes glucémicos y  
de DM2 (86, 228) y, de hecho, ha demostrado reducir el riesgo de desarrollar DM2 en 
2.81 puntos tras 6 meses de intervención (229). Un estudio reciente ha encontrado 
asociaciones entre mujeres con antecedentes de DMG y peor estilo de vida. En estas 
mujeres, parece que la elección de alimentos saludables es pobre y el consumo calórico 
es mayor que las que no tuvieron DMG, y esto se correlacionó con más frecuencia de 
obesidad y RI (230). Estos resultados confirman la necesidad de intervenir a todas las 
mujeres con antecedentes de DMG, y orientarlas hacia un estilo de vida saludable.  
 
Este estudio tiene algunas limitaciones. Las cohortes estudiadas no son paralelas, lo  que 
hace posible que los cambios en las tasas de presencia de DGp puedan ser debidas a las 
potenciales diferentes tendencias temporales existentes en cuanto a hábitos alimentarios 
y estilo de vida asociados al sobrepeso u obesidad y al SM (218,231). Sin embargo, la 
adherencia a la DietMed parece haber aumentado recientemente, como ha sido 
evidenciado por los resultados del Escore de DietMed y Nutrition en el grupo de 
IADPSGc. Esta mejora en hábitos alimentarios puede ser derivado de la influencia que 
ha tenido los resultados del estudio PREDIMED en la población española (194). Otra 
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limitación del estudio es el hecho de que no comparamos el uso de la SOG con la de la 
combinación de HbA1c-GBP y su influencia en el cribado postparto. Esto no ha sido 
posible ya que desde 2007 no se utiliza la SOG en este cribado en el HCSC. 
 
Además de evaluar la presencia de DGp y, por lo tanto, del riesgo de desarrollar DM2 
en mujeres que tuvieron DMG, el estudio siguiente valoró el potencial riesgo de ECV 
en estas mismas mujeres . Tras evaluar la presencia de SIR en mujeres que tuvieron 
DMG, se determinó  que una proporción elevada de  mujeres están en riesgo de 
desarrollar ECV. Se encontró que, en ambos grupos (CyCc e IADPSGc), los datos 
respecto el riesgo de ECV son muy similar, dónde más del 60% de estas mujeres tenían 
al menos un factor de riesgo de ECV ligado a la RI. No obstante, los resultados también 
revelaron que el empleo de los IADPSGc ayuda a identificar a un mayor número de 
mujeres con SIR postparto. 
 
Esto podría deberse a que estos criterios identifican a una mayor proporción de mujeres 
con RI asociados a valores de GBP más elevados. De hecho, cuando comparamos 
compontes del SIR sin la variable HOMA-IR, es decir, únicamente el IMC≥25kg/m2 o 
su combinación con PC≥89.5cm, las tasas eran muy similares en ambos grupos de 
mujeres. Sin embargo, cuando se incluyó la variable HOMA-IR alterada, sí se 
encontraron diferencias entre el grupo de CyCc e IADPSGc, siendo significativamente 
mayor el SIR en el grupo de IADPSGc.  
 
Datos de un estudio previo realizado en nuestro área sanitaria, revelaron que, en 
comparación con los CyCc, los IADPSGc permiten una mayor detección de mujeres 
con glucosa basal alterada, lo cual es un indicador de RI (33).  Esto también está 
respaldado por los resultados obtenidos en nuestro estudio, donde los niveles de insulina 
basal fueron significativamente más elevados en las mujeres que tenían SIR en el grupo 
de IADPSGc que en el de CyCc.  
 
 Las mujeres con SIR en el grupo IADPSGc tuvieron un perfil cardiovascular menos 
favorable que las del grupo de CyCc, y por lo tanto tenían una salud más comprometida 
postparto. De hecho, el perfil inflamatorio de las mujeres con SIR en el grupo de 
IADPSGc fue también más desfavorable que en el grupo de CyCc. Nuevamente, esto 
puede ser otro indicativo de que las mujeres identificadas con DMG por los IADPSGc 
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tienen más RI que las identificadas por CyCc, y por lo tanto tienen un mayor riesgo de 
desarrollar ECV en el futuro.  
 
Entre los FRs cardiovascular comunes en mujeres con antecedentes de DMG están, 
además de la hipertensión arterial y la dislipemia, el SM (62). Muchas de las evidencias 
existentes sobre el riesgo de desarrollar SM postparto son en mujeres diagnosticadas 
con DMG por los CyCc (64-66). Recientemente, y en línea con nuestros resultados,  
también se ha encontrado que las mujeres identificadas con DMG por los IADPSGc son 
mujeres que tienen riesgo de desarrollar enfermedades crónicas, encontrando que, 
respecto a  las mujeres con NTG, las que tuvieron DMG tienen un riesgo 3 veces mayor 
de desarrollar SM postparto (116). Como se ha mencionado anteriormente, el empleo de 
los IADPSGc ayudan a identificar a mujeres con RI, más que si se empleasen los CyCc. 
Por lo tanto, es esperable que estas las mujeres diagnosticadas por IADPSGc presenten 
mayores tasas de SIR y, por consiguiente, más FR de desarrollar SM. 
 
Por otro lado, los resultados de este estudio confirman las evidencias disponibles hasta 
la fecha, donde se describe la interrelación entre DMG y riesgo futuro de desarrollar SM 
y ECV (61-66). A pesar de que las mujeres en el grupo IADPSGc presentaron tasas 
mayores de SIR, ambos grupos de mujeres presentan resultados preocupantes tan 
temprano como las 12 semanas postparto. La presencia de PC patológico, así como la 
combinación de este con un IMC≥25kg/m2 fue igual de alto en ambos grupos 
(aproximadamente 35% y 30%, respectivamente).  
 
Dentro de este marco, en una investigación reciente, se ha revelado que las mujeres con 
historia de DMG tienen mayor RCV, lo cual fue determinando por el cociente de 
leptina/adiponectina, al ser dos hormonas que pueden emplearse como predictoras de 
RCV. Los resultados mostraron que el cociente leptina/adiponectina fue mayor en 
mujeres con DMG durante la gestación y en el postparto, en comparación con las 
mujeres que no tuvieron DMG (232). Por lo tanto, sobre las bases de las ideas e 
evidencias expuestas, se puede concluir que la necesidad de intervenir a las mujeres 
postparto es imperativa, independientemente de que se hayan diagnosticado con unos 
criterios u otros, dónde hay que centrar la intervención en el control de la ganancia de 
peso, lo cual ha demostrado ser efectivo previamente (233). 
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Desde la perspectiva del tratamiento de la DMG y sus implicaciones en las mejoras de 
eventos adversos obstétricos y neonatales en mujeres con PE, los resultados revelan 
asociaciones de tener un PE con un mayor riesgo de tener complicaciones maternas y 
neonatales, en concreto en relación a mayores tasas de DMG, prematuridad, peso al 
nacer >percentil 90, admisión de neonatos a la UCI, parto instrumental y cesáreas.  
 
Tras ajustar por factores de confusión, se continuaron encontrando asociaciones entre 
PE y mayores tasas de prematuridad, admisión de neonatos a la UCI, parto instrumental 
y cesáreas. Sorprendentemente, los resultados de nuestro estudio muestran que estas 
complicaciones se reducen cuando coexisten PE y DMG, cuando esta última es tratada. 
De hecho, las mujeres con PE y DMG mostraron tener riesgos similares a las del grupo 
de referencia, NPm sin DMG. Atendiendo a estas consideraciones, se puede contemplar 
la idea de que el tratamiento de la DMG conlleva a una reducción de las complicaciones 
maternas y neonatales, lo cual está en línea con otros estudios (71,72), incluso cuando 
existe PE. Además, NPm con DMG tratada tuvieron tasas de admisión de neonatos a 
UCI y cesáreas significativamente menores en comparación con las NPm sin DMG. 
Según nuestros conocimientos, en toda la literatura disponible, hasta ahora este es el 
primer estudio que asocia el diagnóstico y tratamiento de la DMG con la reducción de 
eventos maternos y neonatales adversos en mujeres, independientemente del IMC. No 
obstante, recientemente se ha publicado un estudio donde el tratamiento nutricional de 
la DMG parecía estar asociado con menor riesgo de tener ciertos eventos adversos 
obstétricos y neonatales (234). 
 
Las tasas de SBm y OBm encontradas en este estudio (19% y 8%, respectivamente) son 
bastante más bajas que las encontradas en el estudio HAPO (41,42), pero similares a las 
de otros estudios desarrollados en la misma área geográfica que la nuestra (40, 223), 
dónde se publica la prevalencia de PE en mujeres en edad fértil (220). En contraste al 
estudio HAPO, donde las mujeres con DMG no fueron tratadas, en nuestro estudio el 
principal fundamento del tratamiento de la DMG  fue el de alcanzar un control 
glucémico optimo, a través de cambios en el estilo de vida. El patrón dietético de la 
intervención nutricional empleada en el manejo de la DMG fue la DietMed, cuya base 
principal es la de consumir alimentos de baja densidad calórica y de bajo índice 
glucémico (33). Esto se consigue a través de la ingesta diaria  de frutos secos y cereales 
integrales, a la vez que se evitan alimentos de alto índice glucémico.  Las mujeres con 
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PE que siguieron estas recomendaciones tuvieron menos complicaciones obstétricas y 
neonatales que las PEm sin DMG. Estos beneficios pueden deberse a que el tratamiento 
haya podido afectar de forma indirecta y positiva en la GPg, lo cual ha demostrado en 
numerosos estudios estar también asociado al desarrollo de complicaciones 
maternofetales (48-50). Sin embargo, no está claro si estos beneficios fueron derivados 
del control en la ganancia de peso que supuso esta intervención nutricional ya que, 
desgraciadamente, no hay datos disponibles posteriores al cribado de DMG en relación 
a la GPg en el grupo de mujeres que no tuvieron DMG y, por lo tanto, este aspecto no 
pudo ser analizado.   
 
Como cabía esperar, los resultados del estudio revelan que tener PEpg. está asociado a 
etnia hispana, mayores tasas de historia familiar de SM (incluyendo la obesidad), 
antecedentes obstétricos de abortos, DMG y multiparidad (40). Tras ajustar por factores 
de confusión, el PEpg. siguió estando asociado a mayor riesgo de prematuridad, 
admisión de neonatos a UCI, parto instrumental y cesárea. Tener PEpg. fue asociado a 
tener más riesgo de prematuridad, de hasta 2.4 veces superior, llegando a ser 3.1 veces 
mayor en mujeres que no tuvieron DMG. Estos resultados están en sintonía con los 
publicados en otros estudios (34), donde tener OB aumentaba el riesgo de prematuridad 
(44,45), cesáreas (46) y admisión de neonatos a UCI (235). 
 
La OB está ligada a la presencia de un estado pro inflamatorio, causada 
fundamentalmente por la producción de adipoquinas y citoquinas. Ambas hacen que el 
parto espontáneo sea más probable, ya que promuevan la maduración cervical y las 
contracciones, a través de la estimulación de prostaglandinas (44). 
 
La probabilidad de parto instrumental y cesáreas es mayor en PEm, posiblemente en 
consecuencia al exceso de tejido adiposo en la pelvis, lo cual obstaculiza el canal del 
parto (236). También es posible que las PEm tienen una dilatación cervical más lenta 
(237), que en consecuencia conlleva a un parto más largo y a una mayor probabilidad de 
que la madre y el recién nacido sufran más complicaciones (235-237). De hecho, los 
descendientes de las PEm tienen un mayor riesgo de ser admitidos en la UCI, que 
podría deberse a la prematuridad y a la pérdida de bienestar fetal. 
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A pesar de que las evidencias disponibles asocian el PE con complicaciones materno 
fetales (35, 41-47, 51,52,54, 55) y sugieren que la obesidad es un FR independiente para 
estas (41, 42), dónde la combinación del PE con DMG parece empeorar estos eventos 
(38-40,51), los resultados de este estudio muestran unas menores tasas de prematuridad, 
partos instrumental, cesáreas y admisión del neonato a la UCI en mujeres con PEm con 
DMG que sin ella. En contraste con nuestros resultados, el tratamiento de la DMG en 
mujeres con una expresión leve de esta enfermedad sí que resultó en mejoras 
crecimiento fetal, dónde hubo una reducción de las tasas de PEG y de la masa grasa del 
neonato (238). 
 
Siendo las evidencias tales, nos podemos aventurar a pensar que existe una posible 
asociación entre una DMG diagnosticada y tratada y mejoras en eventos obstétricos y 
neonatales. Debido a que las complicaciones de la madre y del recién nacido están 
positivamente correlacionadas con el nivel de hiperglucemia de la madre de manera 
lineal (19,37), estos beneficios pueden deberse a que las mujeres diagnosticadas con 
DMG recibieron un tratamiento específico, centrado en el control glucémico y de la 
ganancia de peso, diseñado para ellas de forma individual (56). Por contra, aquellas que 
no fueron diagnosticadas con DMG simplemente recibieron un seguimiento estándar. 
En este mismo contexto, existen dos investigaciones que evaluaron la frecuencia de las 
complicaciones perinatales en mujeres tratadas por DMG frente a las que recibieron un 
tratamiento estándar. Los resultados del primer estudio, que fue aleatorizado, revelaron 
que el tratamiento de la DMG estaba asociado a mejoras en complicaciones perinatales 
importantes, y también a la reducción significativa de frecuencia de recién nacidos GEG 
(22% vs 13%), recién nacidos >4.000 g (21% vs. 10%) y preeclampsia (18% vs. 12%) 
(71). Este estudio originó el siguiente, que fue multicéntrico y aleatorizado, dónde se 
evaluó el impacto de tratar una DMG leve, tanto con nutrición como con insulina. 
También se encontraron datos muy parecidos a los nuestros, dónde las tasas de ciertos 
eventos adversos obstétricos y neonatales se redujeron significativamente respecto a las 
mujeres que llevaron un seguimiento estándar. Entre ellas, peso medio al nacer (3302 
vs. 3408 g), recién nacidos GEG(7.1% vs. 14.5%), cesáreas(26.9% vs. 33.8%)  y 
desordenes hipertensivos, que contemplaba preeclampsia e hipertensión inducida por el 
embarazo (8.6% vs. 13.6%) (72). 
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En este sentido, la nutrición de la madre puede haber jugado un papel determinante. En 
una revisión reciente se evaluaron todas las evidencias disponibles sobre asociaciones 
de patrones alimentarios con eventos obstétricos y neonatales (239), dónde se determinó 
que algunos patrones alimentarios pueden beneficiar algunos de estos eventos, mientras 
que otros pueden ser perjudiciales.  En cuanto a los desórdenes hipertensivos, las 
evidencias indican que determinados patrones dietéticos pueden tener un impacto sobre 
su incidencia. Por ejemplo, en un estudio realizado en Noruega en mujeres nulíparas, se 
encontró que una alimentación saludable, rica en frutas, verduras y aceites vegetales, 
disminuía el riesgo de preeclampsia, con un OR 0.72 (95% CI 0.62–0.85). Una 
adherencia baja a un patrón dietético de DietMed y alta a lo opuesto de ésta estaba 
asociada a una presión arterial aumentada durante la gestación, pero no con hipertensión 
inducida por el embarazo ni preeclampsia. No obstante, seguir un patrón dietético de 
DietMed en el periodo pregestacional sí que se ha asociado a menor riesgo de 
desarrollar hipertensión inducida por la gestación y preeclampsia, con un RR 0.58 (95% 
IC 0.42–0.81).   
 
En cuanto a complicaciones para el recién nacido, las evidencias son variadas. Respecto 
a la prematuridad, la alimentación de la madre sí que demostró tener influencia sobre la 
incidencia de este evento. El seguir un patrón dietético de DietMed redujo la incidencia 
de partos prematuros con un OR 0.61 (95% IC 0.35–1.05), independientemente del IMC 
de la madre. En otro estudio, dónde se también se asoció la DietMed a la reducción del 
riesgo de parto prematuro, se encontró que el beneficio fue especialmente evidente en 
mujeres con sobrepeso y obesidad OR 0.7 (95% IC 0.6–0.9). Así mismo se encontró 
que un patrón dietético más occidental, alejado de lo que caracteriza a la DietMed, 
aumentaba el riesgo de parto pretérmino OR 1.30 (95% IC 1.13–1.49). 
 
Sin embargo, en cuanto a otros eventos del recién nacido, los resultados son más 
dispares . En algunos casos, un patrón dietético determinado sí que podía ser asociado a 
algunos resultados del recién nacido, mientras que en otros aspectos no. En cuanto a 
recién nacidos PEG sí que se ha encontrado que ciertos patrones dietéticos disminuyen 
o aumentan el riesgo. El menor riesgo de recién nacido PEG se ha asociado a una 
alimentación saludable en las primeras etapas de la gestación, y a la adherencia alta a la 
DietMed. 
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A pesar de que el recién nacido GEG, y especialmente la macrosomía, es el evento 
neonatal más asociado al estado hiperglucémico de la madre, no existen estudios que 
hayan encontrado asociaciones entre patrones dietéticos concretos y la macrosomía. Sin 
embargo, sí que se ha asociado una dieta con carácter de bajo índice glucémico con la 
normalización del peso del recién nacido y menor peso al nacer (147).  
 
Además del evidente beneficio fisiológico de intervenir una DMG, es muy importante, 
tanto en mujeres con riesgo alto de desarrollar DMG y como en quienes ya la han 
desarrollado, considerar el potencial beneficio psicológico, en relación a la percepción 
que tienen las mujeres sobre su salud, que la intervención conlleva, y la implicación de 
esta percepción, buena o mala, en la progresión futura de la DMG a una enfermedad 
crónica.  La percepción que tienen las madres sobre su salud puede influir en el aumento 
de la morbilidad y mortalidad, pudiendo, por ejemplo, aumentar el riesgo de desarrollar 
DM2 en los que tienen un percepción negativa. En un estudio secundario del RADIEL, 
dónde se evaluó la influencia de una intervención nutricional sobre la percepción de la 
salud, se encontró un patrón de mejora en aquellas que recibieron intervención desde el 
primer trimestre hasta las 12 semanas postparto versus las que no, aunque no se 
encontraron diferencias significativas (240). A pesar de ello, hay que tener en cuenta, 
como incentivo adicional, no solo lo importante que es a corto plazo intervenir a las 
mujeres con DMG o con riesgo de desarrollarla, sino que también las potenciales 
implicaciones que esto puedo tener a nivel psicológico y, en consecuencia, sobre el 
deterioro de la salud de estas mujeres a largo plazo, por ejemplo, en el desarrollo futuro 
de DM2.  
 
Este estudio tiene algunas limitaciones. Primeramente, no se puede establecer 
causalidad a partir de estos resultados ya que el estudio es estudio transversal y no llega 
a ser de intervención. Además, debido al cambio en los criterios diagnósticos de la 
DMG durante el desarrollo del estudio, se incluyeron a mujeres con DMG 
diagnosticadas con dos criterios diferentes; durante el primer periodo se utilizaron los 
CyCc y en el segundo IADPSGc. Otra limitación importante es que las tasas de OB en 
este estudio no llegaron a ser tan elevadas como las de otros (19, 41,42). Esto hizo que 
se tuviesen problemas de tamaño muestral, que en consecuencia conllevó a la unión de 
las SBm y OBm en un mismo grupo considerado como PEm, lo cual podría haber 
implicado diferencias entre los resultados de este estudio y los de otros.  Además, el 
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Ppg. fue auto referido por las participantes, y esto podría conllevar a una posible pérdida 
de precisión de los datos recogidos. Por último, registrar la ganancia GPg solo hasta el 
momento del cribado postparto es una limitación importante. No obstante, este estudio 
encuentra asociaciones entre PE y mayores tasas de algunas complicaciones obstétricas 
y neonatales. Más importante aún, se encontró que un tratamiento y manejo adecuado 
de la DMG proporciona un efecto protector frente a estas complicaciones. 
 
Debido a la evidente influencia de la alimentación durante la gestación sobre la mejora 
de complicaciones obstétricas y neonatales, merece la pena plantear este mismo tipo de 
intervención nutricional en todas las mujeres gestantes.  
 
Resulta asimismo interesante que, al evaluar la influencia de la DietMed sobre el 
desarrollo de DMG, los resultados revelaron que, mediante el empleo de una 
intervención nutricional moderada, basada en la DietMed suplementada con una ingesta 
aumentada de AOVE y pistachos, la incidencia se reduce en aproximadamente un 30%. 
El GI presentó niveles más elevados de biomarcadores de AOVE y de pistachos, así 
como también un escore de DietMed significativamente mayor que el GC, indicando 
que la adherencia a las recomendaciones dietéticas fue buena. La GPg, así como las 
tasas de necesidad de tratamiento con insulina, cesáreas de emergencia, prematuridad, 
recién nacidos PEG y GEG fueron también significativamente más bajas en el GI. Hasta 
la fecha, este es el primer estudio realizado en mujeres gestantes que fue aplicado en 
una muestra poblacional, no exclusivamente en las de alto riesgo, iniciado en una etapa 
temprana de la gestación, y empleando la DietMed como intervención nutricional que 
encuentra una relación causal entre la adherencia a una DietMed suplementada con una 
menor incidencia con DMG.  
 
La heterogeneidad de los resultados de este estudio respecto a los encontrados en la 
literatura disponible, encontrando que una intervención no tiene efectos sobre la 
incidencia de DMG ni sobre las complicaciones maternas y neonatales (164,179,181), 
puede deberse a distintos motivos. Puede ser por las diferencias en el tipo de 
intervención nutricional empleada, la duración de la misma, el momento de la gestación 
en el que se intervino o  a las características de la muestra estudiada, que 
fundamentalmente se basa en mujeres de alto riesgo.  El único estudio que analizó la 
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asociación entre adherencia a DietMed y reducción en la incidencia de DMG no fue un 
estudio de intervención y se hizo de forma retrospectiva (217).   
 
Las mujeres del GI tuvieron una GPg menor que las del GC, a pesar de que en este 
ultimo las recomendaciones se basaron en una restricción del consumo de grasas, lo cual 
está en línea con otros resultados de otros estudios con características parecidas 
(197,198). Una reducción significativa de la incidencia de DMG y GPg, tras aplicar una 
intervención, también se ha observado en otros estudios conducidos en gestantes de alto 
riesgo (165,170, 177, 178, 241, 242).   
 
El bajo índice glucémico que caracteriza a la DietMed parece proporcionar mejoras en 
el control glucémico de la madre que, a su vez, podría haber influido en las mejoras de 
los eventos obstétricos y neonatales encontrados en este estudio y en otros (150,243). La 
menor GPg que se observa en las mujeres del GI puede estar directamente asociada a las 
mejoras en la incidencia de estos eventos (48-50, 244). 
 
Las mujeres del GI tuvieron un menor riesgo de prematuridad, de acuerdo a los 
resultados obtenidos en un reciente metaanálisis (245), y concretamente con DietMed en 
otros estudios (239). Los eventos de ITU fueron menos frecuentes en el GI, así como 
también lo fueron las cesáreas de emergencia. Se evaluó específicamente la incidencia 
de cesáreas de emergencia porque las cesáreas electivas no son susceptibles de ser 
modificadas por intervenciones nutricionales, mientras que las cesáreas de emergencia 
sí.   
 
Los eventos neonatales más relevantes fueron las mejoras en las tasas de recién nacidos 
PEG y GEG, como se encontró de forma similar por Luoto y col. con el empleo de una 
intervención (169). La adherencia a una DietMed y a una alimentación saludable ha sido 
asociada en otros estudios también con un menor riesgo de PEG (239).  Tanto la mejora 
en eventos maternos y neonatales, como la reducción en la necesidad de tratamiento de 
la DMG con insulina,  en las tasas de macrosomía y de desordenes hipertensivos, tras la 
aplicación de una intervención nutricional, ha sido encontrada en dos recientes 
revisiones sistemáticas y  metaanálisis (150, 246).  
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La intervención de este estudio consiguió una adherencia apropiada a la DietMed, como 
muestra el "MEDAS-derived PREDIMED score" y los niveles de biomarcadores 
hidroxitirosol and γ-tocoferol en el GI. El "MEDAS-derived PREDIMED score" mejoró 
a lo largo del embarazo en el GI, pero no alcanzó un escore ideal de ≥ 10 puntos sobre 
14. Mientras que el cuestionario original del PREDIMED considera beneficioso tanto el 
consumo de zumos como el moderado de alcohol, a las gestantes se les recomienda no 
consumir ninguna de las dos. Esto sugiere que el sistema de puntuación de DietMed del 
PREDIMED tal vez necesite ser revisado y adaptado a la gestación, omitiendo estos dos 
puntos de la puntuación total.  
 
Los resultados obtenidos sobre incidencia de DMG están en línea con las evidencias 
disponibles, dónde se indica que ciertos patrones alimentarios, alejados de la DietMed, 
pueden aumentar el riesgo de DMG y que otros, similares a esta dieta, pueden 
disminuirlo (128,145,146). Mientras que ambos grupos de mujeres siguieron una 
DietMed, la adherencia a ella por parte del GI fue mayor, y esto podría ser uno de los 
motivos por los que la incidencia de DMG en este grupo fue menor. 
 
Si bien es cierto que el GI tuvo una mejor adherencia a la DietMed que el GC, ambos 
grupos mostraron mejoras en los hábitos alimentarios a lo largo del embarazo. Esto fue 
especialmente evidente en el tercer trimestre. Más mujeres en el GC fueron 
diagnosticadas con DMG y, por lo tanto, estas mujeres tuvieron que seguir el protocolo 
de manejo de DMG. Este protocolo comprende el seguimiento de unas pautas 
nutricionales muy similares a las proporcionadas al GI, lo cual podría explicar por qué, 
a partir del segundo trimestre, las mujeres en el GC también mejoran sus hábitos 
alimentaros. Al mismo tiempo, las mujeres diagnosticadas con DMG en el GI mostraron 
tasas más bajas de necesidad de tratamiento con insulina, sugiriendo que el tratamiento 
nutricional fue suficiente para alcanzar los objetivos glucémicos en la mayoría de los 
casos.  
 
Es relevante destacar que dos puntos fuertes de la DietMed suplementada con AOVE y 
frutos secos es que es de bajo índice glucémico y que tiene potencial antiinflamatorio, 
en consecuencia al contenido elevado de alimentos ricos en antioxidantes como el 
AOVE, frutos secos, verduras y hortalizas, frutas, legumbres y pescado azul, en donde 
abundan los polifenoles, lignanos y carotenoides. Según los datos del estudio, el 
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consumo de aumentado de AOVE y frutos secos fue claramente beneficioso.  Las 
participantes del GI incrementaron el consumo de AOVE, muy rico en polifenoles, a la 
vez que disminuían el consumo de otros tipos de aceite de oliva.  
 
En virtud de lo anterior, una serie de factores derivados del consumo de AOVE y frutos 
secos pueden haber incidido sobre el proceso fisiopatológico de la diabetes. El AOVE 
es  una fuente rica en AGM y se ha identificado como capaz de disminuir la glucemia 
postprandial (205), mejorar la respuesta de insulina (191,203) y mejorar el perfil 
inflamatorio (206). El consumo aumentado de AOVE puede haber contribuido a la 
limitación de la GPg (198, 206,207) ya que su empleo ayuda a reducir la carga 
glucémica de las comidas. Además, el consumo libre del AOVE motiva un mayor 
consumo de verduras y hortalizas, tradicionalmente consumidas con aceite de oliva en 
la cocina española.  
 
Por otra parte, algunos ensayos clínicos han sugerido que el consumo de frutos secos 
también puede favorecer la pérdida de peso en dietas de restricción calórica. Aunque  
este efecto es probablemente en consecuencia al aumento de la adherencia a la dieta 
propuesta, también puede deberse a que el consumo de frutos secos aumenta la saciedad 
y termogénesis, y conllevan a una masticación incompleta y mal absorción de las grasas 
(199-201, 211). Además, en los estudios hechos con frutos secos se ha documentado un 
aumento del contenido de grasa en excreciones fecales, lo cual también podría ser un 
factor contribuyente a la prevención de ganancia de peso (198, 207). 
 
La elección de utilizar pistachos frente a otros frutos secos en la intervención del GI no 
fue aleatoria, y está sujeta a las evidencias disponibles que apuntan a que los pistachos 
son una fuente rica en ácidos grasos insaturados, fibra, magnesio, y otros constituyentes 
fitoquímicos, y con efectos potencialmente beneficiosos sobre la sensibilidad de la 
insulina, glucemia en ayunas e inflamación (201). Su capacidad antioxidante es mayor 
que la de otros frutos secos, ya que contiene niveles elevado de luteína, β-carotenos, y 
γ-tocoferol (199).  De hecho, el consumo de pistachos mejora el perfil de citoquinas pro 
y antiinflamatorias (IL-6, TNF, adiponectina, resistina, entre otras) (215), las cuales 
están ligadas al desarrollo de DMG (216).  
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La intervención nutricional empleada en este estudio es similar a la empleada en el 
estudio PREDIMED para la reducción de la DM2 en población de alto riesgo (188). En 
contraste con el PREDIMED, el presente estudio analiza el empleo combinado del 
AOVE y frutos secos (pistachos), mientras que en el PREDIMED se emplearon por 
separado. El GC recibió unas recomendaciones de dieta estándar baja en grasas, que 
están basadas en la reducción de consumo de grasas incluyendo AOVE y frutos secos, 
con el fin de prevenir una GPg excesiva. Sin embargo, la ingesta aumentada de AOVE y 
pistachos no tuvo un impacto negativo sobre la GPg. De hecho, el GI tuvo una GPg 
menor a lo largo de todo el embarazo, en comparación con el GC, lo cual también ha 
sido documentado en otros estudios (165, 247). Esto podría deberse a lo que ha sido 
explicado anteriormente, respecto a los beneficios del empleo de AOVE sobre la carga 
glucémica de las comidas y de los frutos secos  sobre el apetito y la saciedad (199, 
200,211), que pueden haber incidido de forma positiva sobre la ganancia de peso. 
 
Esto estudio tiene algunas limitaciones. La mayoría de las mujeres eran de etnia 
caucásica. Por lo tanto, los resultados obtenidos pueden no ser extrapolables a otras 
poblaciones de distribución étnica diferente. Por otro lado, la incidencia de DMG, 
empleada para la estimación del tamaño muestral, fue menor de la esperada, reduciendo 
la potencia estadística del estudio.  En función del tamaño muestral obtenido, la 
potencia estadística del estudio es del 64%. Sin embargo, el efecto observado se 
mantiene en comparación a la estimada inicialmente (una reducción del RR del 30%).  
Un tamaño muestral más grande podría haber permitido la identificación de diferencias 
significativas en otros eventos. Otra limitación es que, aunque los niveles de 
biomarcadores permiten una evaluación precisa y objetiva de la ingesta nutricional de 
AOVE y pistachos, solo permiten una visión del consumo a corto plazo. En cuanto a la 
intervención del GI, esta solo fue de una sesión única. Aunque estas mujeres recibieron 
individualmente un refuerzo de las recomendaciones en cada visita a lo largo del resto 
del embarazo, tal vez un programa de educación nutricional más intensivo, con más 
sesiones grupales, podría haber aumentado más la adherencia a la DietMed con AOVE 
y pistachos. No obstante, este estudio tiene fortalezas como que es aleatorizado, su 
entorno y la intervención moderada, que permite simular condiciones reales en la 
práctica clínica habitual. 
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REFLEXIONES. 
 
 El empleo de los IADPSGc conlleva a unas tasas de cribado postparto similares 
a cuando se emplean los CyCc. 
 
 Utilizar los IADPSGc también identifica tasas de mujeres con DGp similares a 
las obtenidas con los CyCc, a pesar de que el empleo de los IADPSGc implica que  un 
mayor número de mujeres tienen que ser evaluadas postparto. 
 
 Si bien es cierto que los IADPSGc para el cribado de DMG implican un 
aumento del  número de mujeres diagnosticadas con ella, hay que considerar que gracias 
a ello es posible la identificación de más mujeres en riesgo de desarrollar DM2 por 
presentar DGp.  
 
 Una vez que estas mujeres en riesgo de desarrollar DM2 son identificadas, es 
imperativo adoptar medidas preventivas en el periodo postparto, especialmente en 
mujeres con sobrepeso, obesidad y obesidad central, y en aquellas mayores de 34 años 
de edad. 
 
 El empleo de los IADPSGc para el cribado de DMG también permite la 
identificación de una mayor proporción de mujeres con SIR postparto y, por lo tanto, 
con RCV.  
 
 Las mujeres con SIR en el grupo IADPSGc tenían un perfil de RCV más 
desfavorable y, por consiguiente, una salud más comprometida en el postparto. 
 
 Una vez se identifican a estas mujeres en riesgo, se pueden y deben desarrollar y 
aplicar de forma precoz medidas preventivas. 
 
 Existen asociaciones entre el PE y los eventos adversos obstétricos y neonatales, 
dónde el tratamiento de la DMG parece tener un papel protector.
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 El recomendar una pérdida de peso antes del momento de la concepción en 
aquellas mujeres con PE debería ser tan importante como recomendar que tomen ácido 
fólico e iodo. 
 
 A la hora de diseñar el estilo de vida apropiado para las mujeres con PE, la 
atención debe centrarse tanto en el contenido como en el modo en el que se va a facilitar 
la adherencia a las recomendaciones proporcionadas y transmitir la importancia de que 
lo cumplan. Un objetivo principal debería de ser el considerar la efectividad del 
asesoramiento de estas mujeres. Es determinante concienciar a estas mujeres respecto a 
los riesgos que presenta la DMG, además de tratar con ellas las posibles barreras que 
puedan encontrar a la hora de cumplir las recomendaciones proporcionadas.  
 
 Habría que considerar proporcionar a todas las mujeres con las mismas 
herramientas de intervención empleadas en mujeres con DMG, independientemente de 
su IMC o de que tengan o no tengan DMG,  como una posible vía de práctica clínica 
habitual. 
 
 Una intervención nutricional temprana de las gestantes con una DietMed 
reforzada con AOVE y pistachos y sin restricción calórica reduce la incidencia de 
DMG, además de mejorar los eventos adversos obstétricos y neonatales. 
 
 Este tipo de dieta debería de ser recomendada desde el comienzo de la gestación, 
en todas las mujeres gestantes.  
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CONSIDERACIÓN GENERAL. 
 
La DMG es una alteración metabólica que  afecta, a corto y largo plazo, tanto a  la salud 
materna como a la de su descendiente, y que además puede servir para alertar de forma 
precoz sobre el potencial riesgo de la madre de desarrollar enfermedades metabólicas 
futuras. Por ello, se debe aprovechar el momento de la gestación para actuar a nivel de 
prevención primaria e identificar al mayor número de mujeres en riesgo, empezando por 
el empleo de unos criterios diagnósticos adecuados que, según las evidencias y los datos 
de los estudios presentados en esta tesis, parecen ser los de IADPSGc. La nutrición de la 
madre antes, durante y después de la gestación es clave para evitar complicaciones a 
corto y a largo plazo. En este sentido, hay  considerar que una alimentación basada en 
patrones de la DietMed puede disminuir tanto la incidencia de complicaciones 
obstétricas y neonatales, como de la DMG, con todos los beneficios que ello implica. 
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CONCLUSIONES. 
 
En función de los datos suministrados en esta tesis se puede concluir lo siguiente: 
 
 La utilización de los nuevos  criterios  del IADPSG en un solo paso para el 
diagnóstico de la diabetes mellitus gestacional en comparación a los antiguos de 2 
pasos de CyC: 
 
1. A pesar de incrementar la prevalencia de diabetes mellitus gestacional, no reduce la 
tasa de asistentes al cribado postparto. 
2.  Identifica tasas similares de mujeres con regulación anormal de glucosa postparto.  
3. Identifica tasas superiores de mujeres con el Síndrome de Insulin Resistencia. 
4. La identificación temprana de un mayor número de mujeres en riesgo de desarrollar 
diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular  representa una oportunidad para 
adoptar medidas preventivas en el periodo postparto, especialmente en mujeres con 
sobrepeso y obesidad y obesidad central, y en aquellas mayores de 34 años de edad. 
 
 El sobrepeso y la obesidad pregestacional: 
 
1. Incrementa el riesgo para desarrollar diabetes mellitus gestacional. 
2. Incrementa el riesgo para sufrir eventos adversos en la madre durante la gestación y 
el parto, y también el recién nacido. 
3. El tratamiento de la diabetes mellitus gestacional reduce los eventos adversos 
asociados a la obesidad hasta hacerlos similares a los que tienen las mujeres con 
normopeso. 
 
 Una intervención nutricional temprana de las gestantes a partir de su 
primera visita obstétrica, basada en la dieta mediterránea suplementada con  
Aceite de Oliva Virgen Extra y pistachos: 
 
1. Reduce la incidencia de diabetes mellitus gestacional un 30%. 
2. Reduce la ganancia de peso durante la gestación. 
3. Reduce la prematuridad,  infección de tracto urinario y cesáreas de urgencias. 
4. Reduce la tasa de recién nacidos pequeños y grandes para edad gestacional. 
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En conclusión, este tipo de alimentación con liberalización en el consumo de aceite de 
Oliva Virgen Extra y pistachos debería de ser recomendada desde el comienzo de la 
gestación, en todas las mujeres independientemente de su situación ponderal.  
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Anexo I-A. Instrucciones para la paciente antes de ser sometida a la prueba de SOG 
 
 
 
 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PREPARACION PARA LA REALIZACIÓN DE UNA SOBRECARGA ORAL 
DE GLUCOSA DE 75 g 
 
Se realiza a primera hora de la mañana tras un ayuno previo de 8 – 14 
horas.  
 
Los 3 días previos a la prueba se debe mantener una dieta con una 
cantidad de hidratos de carbono igual o superior a 150 g. Para ello debe 
consumir :  
 3 raciones de leche , 3 raciones de fruta y al menos un primer plato 
rico en hidratos de carbono (pasta, legumbres o arroz ).  
 
Realizar una actividad física normal los tres días previos a la prueba.  
 
Durante el tiempo que dure la pruebas (aproximadamente 3 horas) la 
paciente debe permanecer sentada y sin fumar.  
 
Si durante la sobrecarga la paciente vomita deberá informar a la persona 
que le está realizando la prueba.  
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Anexo I-B. Instrucciones para la paciente sometida a la prueba de SOG. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PRUEBA DE DETECCIÓN DE DIABETES GESTACIONAL 
 
Se va usted a realizar una prueba para detectar la posible existencia de  
una Diabetes durante el embarazo.  
 
Esta prueba consta de 3 extracciones de sangre: basal, 1 hora y 2 horas.  
 
Para la correcta realización de la prueba debe seguir las indicaciones siguientes:  
1º Realizarse la extracción basal de sangre en AYUNAS.  
 
2º Ingerir el contenido de la botella de Glucosa que le suministrará la enfermera en  
un tiempo no superior a 10 min.  
 
3º Apuntar la hora de finalización de la ingesta.  
 
4º Mantenerse sentada en la Sala de Espera de Extracciones sin ingerir nada sólido  
ni líquido. Abstenerse de fumar. Debe estar en reposo.  
 
5º Avisar a la persona que le está realizando la prueba en caso de vómitos, nauseas  
o si tuviese que ausentarse por algún motivo.  
 
6º A los 60 minutos de la ingesta de la glucosa, pasar a pincharse a la cabina 1. Volver  
a sentarse hasta la siguiente extracción.  
 
7º A las 2 horas de la ingesta volver nuevamente a pincharse en la cabina 1  
(tercera extracción)  
 
8º Puede ir a desayunar y volver a recoger el resultado de la prueba en 1 hora. 
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Anexo I-C. Cuestionario de estilo de vida. 
 
 
 
 
 
 
¿Cuánto aceite de oliva consume en total al día (incluyendo el usado para freír, comidas 
fuera de casa, ensaladas etc.)?
Actividad Física  A         B C A, B o C 
Pasea al día + de  1 h 30-60 min. - de 30 m   
Sube pisos por día + de  16 Entre 4 y 16  - de  4  
> 30´ de deporte 
moderado (por semana) 
+ de 3 d Entre 1 y 3  - de 1 día  
Consumo por semana         A       B      C A, B o C 
Verduras y/o ensaladas  + de 12 veces Entre 6 y 12  - de 6  
Piezas de Frutas  + de 12 
piezas 
Entre 6 y 12 - de 6  
Frutos secos + de 3 días Entre 1 y 3  - de 1   
Aceite de oliva virgen  extra  + de 6 días Entre 3 y 6  - de 3  
Pescado Azul e ibéricos + de 3 días Entre 1 y 3  - de 1  
Pan y cereales integrales  + de 6 días Entre 3 y 6  - de 3  
Legumbres +  de 2 días  Entre 1 y 2 - de 1  
Lácteos/quesos desnatados  + de 6 días Entre 3 y 6 - de 3  
Carne roja y embutido 
blanco 
-  de 3 días Entre 3 y 6  + de 6  
Salsas mostaza ó similares 
(no incluye mayonesa) 
-  de 2 días  Entre 2 y 4 + de 4  
Bebidas azucaradas/ zumos  -  de 2 días  Entre 2 y 4 + de 4  
Galletas/Bollería, pan de 
molde, pan procesado 
-  de 2 días  Entre 2 y 4 + de 4  
Alcohol (número de bebidas 
cada dia) 
Entre 1 y 4  Ninguna ó 
entre 4 y 6 
+ de 6  
Café (de cualquier tipo) + de 3 al día Menos de 3    
Bebida con comidas Solo agua Agua y otras Otras  
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Anexo I-D. Cuestionario de adherencia a la dieta mediterránea. 
 
 
 
 
 
 
Preguntas Criterios que 
conceden 1 punto 
1.  ¿Utiliza el aceite de oliva como grasa principal? Sí 
2. ¿Cuánto aceite de oliva consume al día (incluyendo el utilizado 
en fritos, ensaladas, comidas fuera de casa, etc.? 
≥4 cucharadas 
3. ¿Cuántas raciones de verduras y hortalizas consume al día? (1 
ración: 200g. Considere guarniciones como media ración) 
≥2  (≥1 en crudo o 
en ensalada) 
4. ¿Cuántas raciones de fruta (incluyendo zumos naturales) 
consume al día?  
≥3 
5.¿Cuántas raciones de carne roja, hamburguesas, o derivados 
cárnicos (embutidos, salchichas, etc.) consume al día? (1 
ración:100-150g) 
<1 
6. ¿Cuántas raciones de mantequilla, margarina o nata consume 
al día? (1 ración:12 g) 
<1 
7. ¿Cuántas bebidas azucaradas o carbonatadas consume al día?  <1 
8. ¿Cuánto vino bebe a la semana? ≥7 vasos 
9. ¿Cuántas raciones de legumbres consume a la semana? (1 
ración: 150g) 
≥3 
10. ¿Cuántas raciones de pescado o marisco consume a la 
semana? (1 ración: 100-150g, o 4-5 unidades o 200g de marisco) 
≥3 
11. ¿Cuántas veces a la semana consume productos de pastelería 
industrial (no caseros), como tarta, galletas, cookies, bollería o 
cremas? 
<3 
12.¿Cuántas raciones de frutos secos (incluyendo cacahuetes) 
consume a la semana? (1 ración: 30g) 
≥3 
13. ¿Consume usted de forma preferente carnes blancas como 
pollo, pavo o conejo en lugar de carnes rojas como ternera, 
cerdo, hamburguesas, salchichas? 
Sí 
14. ¿Cuántas veces a la semana consume verduras, pasta, arroz o 
otros platos aderezados con sofrito (salsa hecha con tomate y 
cebolla, puerro, ajo y cocinado con aceite de oliva? 
≥2 
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